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LES PHENOMENES DOXYDATION DU CERVEAL 
PENDANT LA VISION 
Par ie professcur ARNALDO ANGELUCCI. 


Nous connaissons jusqu’dé présent deux varictés de phénomeénes 
doxydation dans les tissus : 

ly Les oxydations organiques, constiluces par la propricté 
quont les lissus, placés au contact de Voxygéne, de labsorber ; 

2” L’oxydase, c’est-d-dire la faculté de certains tissus de céder 
Voxygéene qu ils contiennent au contact de substances chimiques 
particuliéres. 

Le but de cette communication est @exposer les phénomeénes 
WVoxydation cérébrale produits par la vision de la lumiére blanche 


et des couleurs. 


PECUNIOUE DES EXPERIENCES 


\prés avoir tenu les deux animaux, sur lesquels on youlait ex- 
perimenter, pendant 24 heures au repos dans Tobscurité com- 
plete, Pun deux était’ exposé, pendant | heaure au minimum, a 
Vaction des lumiéres blanches ou monochromatiques tandis que 
Vautre lait laissé dans Pobscurité. Ensuite on sacrifiail les deux 
animaux en meme temps et on pratiquait Pextraction des cerveaux 
i une lumiére rouge faible. 

Chaque cerveau était placé dans un tube de verre contenant le 


réactif de ROhmann et Spitzer (4 





(1 Paraphénilénediamine. 


Naphtol. . . . . . § ad 1,50 grammes 
Carbonate de soude . 
Eau... . . . . 10 grammes 


Cette solution mére se délaie a 1 p. 100, 
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Le liquide, quand commence la réaction, devient violet, puis 
bleudtre, de méme que les tissus immergés selon le pouvoir oxy- 
dant de ceux-ci. ’ 

KESULTATS DES EXPERIENCES. — |" siRIE D’ EXPERIMEN TATIONS. 
— Sur les cerveauec des vertébrés inférieurs | batraciens (1), repliles, 
oiseaur |. 

Les cerveaux de ces animaux qui, aprés avoir séjourné a Vob- 
scurilé, Glaient exposés 4 la lumiére du_ soleil pendant au moins 
une heure, déja aprés 5-8 minutes dimmersion dans le liquide de 
Réhman et Spitzer, laissaient voir une légére coloration violacée 
a la surface en contact avec le réactif. 

Cette coloration, aprés 10-15 minutes, était notablement plus 
marquee dans le cerveau exposé A la lumiére que dans l'autre 
laissé dans l’cbscurité ot elle était bien plus faible. 

Ensuite la coloration, toul en augmentant dans les deux cer- 
veaux, montrait pendant plusieurs heures une remarquable diffé- 
rence Wintensité en faveur du cerveau-lumiére. Cette dillérence 
était évidente, pendant 24 heures environ, parce qu’aprés, a cause 
de Voxygéne de lair, les cerveauy et les liquides se coloraient for- 
tement. 

a) Lne plus longue exposition des animaux a la lumiére entrai- 
nait une réaction d’oxydase plus énergique. 

b) Les lobes postéricurs, plus que les antérieurs, présentaient 
dans le cerveau des animaux-lumié¢re une coloration plus accen- 
Luce. 

e) Les lumiéres monochromatiques rouge et bleue portaient 
une différence de pouvoir oxydant dans le cerveau j'ai complété 
cette expérience seulement chez les grenouilles . 

Les cerveaux des animaux expos¢s pendant une heure 4 une in- 
lense lumiére rouge ne montrait pas de difference avec le cerveau- 
obseurité. La réaction du cervyeau, influencé par la vision de la 
lumiére bleue, égalait 4 peu prés la réaction produite dans le cer- 
veau exposé a la vision de la lumi¢re blanche. 

2° Série p'expEniences. — Sur les cerveause des vertébrés supé- 
rieurs (mammiferes). 

Dans le cerveau du cochon d'Inde et du lapin, Poxydase céré- 








1) Dans le cerveau des grenouilles le pouvoir oxydant a la lumiére 
blanche a été déja étudié par mon éléve le docteur Metafune. 
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brale se comporte de la méme maniére dans le cerveau-lumiére et 
dans le cerveau-obscurité. Dans tous les deux, les phénoménes 
oxydation sont bien moindres que dans le cerveau-lumiére des 
verlébrés inférieurs. 

3° SERIE D'EXPERIMENTATIONS. — Rapports entre Uoxcydation 
rélinienne et cérébrale (1) 

Chez les animaux inférieurs (batraciens, reptiles), la différence 
entre le pouvoir oxydant des rétines tenues 4 Vobscurité et celles 
maintenues & la lumiére est trés remarquable. Dans le cerveau, 
comme ila étéexposé, on observe aussi une grande différence et 
elle est, en intensité, presque égale 4 celle qui s’observe entre les 
rélines tenues ala lumiére et A Vobscurité. 

Le temps nécessaire pour lapparition de la réaction (5-10 mi- 
nutes) ne varie pas sensiblement soit dans le cerveau soit dans la 
rétine. 

Chez les oiseaux, la dilférence entre rétine et cerveau-lumiére, 
et réline et cerveau-obscurité est encore bien constatable, mais 
elle est Loujours moindre que dans les cerveaux et dans les réti- 
nes des batraciens et des reptiles. 

Chez les mammiferes inférieurs (chauve-souris) la différence de 
pouvoir oxydant entre rétine-lumiére et rétine-obscurité existe 
encore, mais elle est moins nettle (le cerveau de la chauve-souris 
na pas encore été étudié par moi). 

Chez le cochon d’Inde, la différence entre les deux rétines obscu- 
ritéet lumiére est 4 peine perceptible, mais dans les cerveaux il 
n'y a plus aucune dilférence. 

Chez le lapin, want dans les rétines que dans les cerveaux la 
coloration est identique, ce qui  montre que le pouvoir oxydant 
est, eniniensité, égal chez Vanimal qui séjourne dans Vobscu- 
rité et chez celui tenu a la tumiére. 


En conclusion, le pouvoir oxydant du cerveau suit, dans la vi- 
sion de la lumiére blanche et chromatique, les lois de loxydase 


r'tinienne. 








(1) A Lodato revient le mérite d’avoir découvert les phénoménes 
Woxydation rétinienne et taugmentation de celle-ci 4 la lumiére. — Gu- 
glianetti observa que loxydation augmente dans les rélines sous laction 
des lumi*res monochromatiques plus réfringentes. 
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Les variations du pouvoir oxydant par Vaction de la lumiére 
sont plus grandes chez les vertébrés inférieurs, (batraciens, rep- 
tiles). 

Le phénomeéne s‘atlénue déja chez les oiseaux ; on en rencontre 
quelques traces dans les rétines des mammiféres inférieurs tan- 
dis qu'elle manque dans le cerveau (cochon d'Inde). Chez le lapin 
les différenciations de la lumiére et de Tobscurité, dans loxyda- 
tion rélinienne et cérébrale, manquent tant dans le cerveau que 
dans la rétine, ou du moins elles ne sont pas bien appréciables. 

Le phénoméne d'augmentation de Voxydase rétinienne et eéré- 
brale semble suivre un rapport direct avec la fagon dont se com- 
porte (disparition) le rouge rétinien, sous Vaction des lumiéres 
blanches et chromatiques plus réfringentes. Mais taugmentation 
du pouvoir oxydant sous TFaction de la lumiére, quoique en de- 
gré inférieur, se trouve méme dans les rétines sans pourpre 
tortues). 

Certainement la contraction des ¢léments rétiniens montre 
un rapport avee Poxydase de la rétine ‘et par conséquent du cer- 
yeau) puisque Voxydase suit, dans toutes ses phases, les ¢tats dy- 
namiquesou statiques de ces Cléments (1 

Pour cette raison, et comme les phénomeénes doxydation des 
rétines-lumiéres s‘étendent par réflexe chez le méme animal a 
Vautre rétine tenue dans Vobscuriteé (Folinea) 2), il semble logique 
dadmettre que le jeu d’ovydase cérébrale est un dérivé des chan- 
gements développés dans la périphérie. De méme il est logique de 
supposer qu'une organisation plus complexe de la rétine des 
mammiferes empeéeche, par des circonstances encore inconnues. 
la réaction différenticlle observée chez les animauy inféricurs. 

(1) Jai été le premier a démontrer, il vy a plus de 30 ans, la contrac- 
tion des éléments rétiniens 4 la lum-ére (plus visible dans les ceilules 
épithéliales que dans les batonnets!. A la lumiére rouge ces contrac- 
tions et la migration des granulations pigmentaires sont presque nulles, 
pour augmenter avee les lumiéres plus réfringentes. 

(2) Sulle modifieazioni del potere ossidante che avengono nella retina 
dun oechio, ete. Arch. di Offalm., vol. XVILL, ne i. 
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SUR LES RELATIONS DES AFFECTIONS FAMILIALES DU NERF 
OPTIQUE AVEC CELLES DU SYSTEME NERVEU\X (1). 


Par le professcur HENRI FRENKEL (ile Toulouse). 


Parmi les maladies familiales ou héréditaires de Vappareil visuel, 
celles du nerf optique occupent une place trés large pour ne pas dire 
prédominante. D'autre part, parmi les maladies familiales ou 
héréditaires en général, celles du systéme nerveux jouent un 
role de tout premier ordre. IL y a done quelques chances pour 
qu’on trouve dans les mémes familles 4 la fois des affections du 
systéme nerveux et des affections du nerf optique. Cette probabi- 
lité augmente surtout du fail que le nerf optique n’est pas en 
réalité autre chose qu'une portion de ce méme sysléme nerveux 
central, un neurone central et non périphérique. Or, il est un fait 
dont nous aurons 4 montrer la fréquence et Vintérét, c'est que ces 
affections familiales du systéme nerveux central et les affections 
analogues du nerf optique se rencontrent en méme temps non 
seulement dans la méme famille, mais chez les mémes individus. 
Nous nous proposons d’examiner dans le présent travail quelle s 
sont les formes clini yues de ces diiférentes affections de l'appareil 
visucl et du systéme nerveux qui monirent celle affinité particu- 
liere. 

En effet, il y aun grand nombre d’affections du syst¢me ner- 
veux qui affectent une allure familiale, comme il y a toute une 
série détats atrophiques du nerf optique qui revélent la méme 
forme familiale. Et pour fixer les idées, nous pouvons faire avec 
Hi. Higier (11), qui s’est beaucoup oceupeé de cette question, lénu- 
mératlion suivante. 

AFFECTIONS HEREDITAIRES ET FAMILIALES 
ORGANIQUES DU SYSTEME NERVEUX 
a) Affections intéressant la voie motrice seule, depuis la région 


psycho-motrice jusqu’a sa terminaison dans le musele : 
I’ Forme familiale de la diplégie cérébrale (Sachs, Freud) ; 





(1) Travail dédié A M. le professeur J. Hirschberg a loccasion du 
70° anniversaire de sa naissance. (Centralbl. fiir prakl. Aug., aovt-sept. 
1913. 
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ed 


Iiypoplasie familiale du cerveau, du cervelet ou méme de 
tout le sysltéme nerveux central (Nonne) ; 

3° Paralysie spinale spasmodique héréditaire et familiale 
(Striimpell, Erb); 

i’ Polio-atrophie antérieure progressive familiale (Werdnig, 
Hoffmann) ; 

¥° Subdivision de la précédente : paralysie bulbaire progressive 
familiale de Vadullte (Bernhardt) et de Venfance (Fazio, Londe) et 
ophtalmoplégie familiale Mobius, hunn, Beevor) ; 

iv Forme familiale de Vatrophie musculaire progressive dite 
neurale (IHoffmann, Tooth, Charcot-Marie 

7° Forme familiale de Vatrophie musculaire progressive myo- 
pathique ou dystrophie musculaire Erb, Friedreich) ; 

8” Forme familiale de la selérose latérale amyotrophique 


(Seeligmiiller). 


b) Affections intéressant,en méme temps que la voie motrice, les 
voies sensilives et de coordination motrice : 

Maladie de Freidreich ou ataxic spinale héréditaire ; 

10° Hérédo-ataxie cérébeileuse (Marie, Londe) ; 

lle Affection systématisée combinée primitive de la moelle 
(Westphal, hahler-Pick, Striimpell),des cordons de Goll, pyrami- 
daux et latéraux cérébelleux ; 

12° Selérose en plaques familiale et héréditaire (Dreschfeld, 
Frerichs, Erb, Totzke), syringomy¢clic familiale et héréditaire (Fer- 
rannini, Verhagen, Van der Velde, — trés disculée. 

Faute de connaissances analtomo-pathologiques, Iigier laisse 
de coté : la chorée héréditaire de Huntington, la myotonie fami- 
liale et la paramyotonie congénitale, les paralysies paroxystiques 
familiales et le diabéte insipide hérédo-familial. 

Bien que cette division, considérée aujourd’hui comme trés sché- 
matique, ne corresponde plus exactement a nos conceptions ac- 
tuelles, elle permet cependant — surtout si l’on tient compte des 
formes mixtes et de passage — de se rendre compte de toute la va- 
riabilité des cas dans la grande classe des affections héréditaires et 


familiales du systéme nerveux central. 
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AFFECTIONS HEREDITAIRES ET FAMILIALES ORGANIQUES 
DU NERF OPTIQUE 


Si nous nous adressons maintenant aux fails relatifs aux affec- 
tions familiales du nerf optique, nous y trouvons la méme varia- 
bilité. Ici encore nous devons ciler les travaux de H. Higier (12 
qui a trés netlement posé le probléme et montré qu'il fallail dis- 
tinguer toute une scrie des cas trés différents les uns des autres. 
Cet auteur, a propos d’un cas de maladie de Leber, étudie le diag- 
nostic différentiel des variétés suivantes de Vatrophie du nerf 
optique : a 

1° Maladie de Leber ou névrite rétro-bulbaire subaigué héréditaire 
et familiale ; 

2° Névrite optique syphilitique familiale et héréditaire (Linde) ; 

3° Atrophie optique congénitale et familiale de tout le tronc 
du nerf ; 

ie Altrophie optique par oxycéphalie (v. Michel, Hirschberg) ; 

5° Maladie de Tay-Sachs, paragénésie corticale du cerveau (Sachs); 

(fie Leatrophie optique dans la maladie de Marie (hérédo-ataxie 
cérébelleuse) par agénésie corlicale du cervelet ; 

7° L’atrophie optique dans les autres affections héréditaires ou 
familiales du systéme nerveux, spasmodiques, ataxiques ou amyo- 
trophiques. 

\ celle division, nous pouvons ajouler : 

8° L’atrophie optique par rélinite pigmentaire dans les mémes 
affections familiales spasmo-ataxiques (Lenoble et \ubineau, 
Frenkel et Dide). 


L'ATROPHIE OPTIQUE DANS LES AFFECTIONS ORGANIQUES DU SYSTEME 
NERVEUX A L’ETAT ISOLE 


Depuis longtemps on avait remarqué que I'atrophie optique 
trés fréquente dans certaines affections organiques du systéme 
nerveux, tels que le tabés, la sclérose en plaques, était rare dans 
d’autres, par exemple la maladie de Friedreich, la maladie de Little. 
C'est ainsi que dans la thése de R. Cestan (4) sur le syndrome de 
Little nous ne trouvons que le cas If de Feer avec atrophie papil- 
laire, ainsi que l’observation 37 de Cestan et le cas Ill de Gang- 
hoffner avec cécité au cours de cette affection. Bien plus, dans 


a 
j 
| 
+) 
tt 
} 
. 
4 


ng Tih TE, 


ten ae 


eae op 








664 HENRI FRENKEL 


la thése de E. Rosenthal (23) sur les diplégies cérébrales de l'en- 
fance inspirée par S. Freud (‘)), nous trouvons le passage suivant : 
« Le sens visuel ne montre point de troubles; son intégrilé est 
méme une condition pour admettre le diagnostic des diplégies 
cérébrales. Les cas qui montreraient de la névrite optique res- 
sortiraient & une tumeur cérébrale ou a une méningile. » Or, dés 
l'année suivante, en 1893, Freud publiait lui-méme une observa- 
tion remarquable (8) de deux fréres atteints de diplégie cérébrale, 
et atteints tous les deux d'atrophie du nerf optique. Nous ver- 
rons plus loin que cette observation a’était’ pas restée unique en 
son genre. Constatons encore que 2 ans plus tard, en 185, 
Konig (16) a pu trouver dans Vasile pour idiots de Dalldorf, sur 
72 cas de paralysie cérébrale infantile, Vatrophie optique 12 fois 
dont 4 vérifiés par l'autopsie et ot 4 fois seulement le crane étail 
pathologique. 

On sait encore que les cas d'aiaxie héréditaire de Friedreich 
restent indemnes de lésions optiques. On a cependant cité des 
exceptions, et ces exceptions concernent justement des cas ot 
la maladie était observée chez plus dun membre de la famille. 
On sait, @autre part, que par opposition a la maladie de Fried- 
reich, Thérédo-ataxie cérébelleuse de Marie s'accompagne assez 
fréquemment d’atrophie optique. Ici encore nous aurons a 
citer des observations ot plusieurs membres de la méme famille 
furent atteints des deux affections. 

On arrive done 4 cette conclusion paradoxale que les affections 
organiques du systéme nerveux réputées comme donnant lieu 
rarement 4 Tatrophie optique dune facon isolée, occupent ce- 
pendant une place honorable parmi celles qui, héréditaires ou 
familiales, s'accompagnent de Vatrophie optique familiale. Et 
nous verrons par contre que parmi les nombreuses affections s’ac- 
compagnant facilement 4 l'état isolé d’atrophie du nerf optique, 
on ne Lrouve pas beaucoup d’exemples de coincidence de plusieurs 
cas de Tune et de Tautre chez plusieurs membres de la méme 
famille. Si ces remarques basées sur un nombre de fails relati- 
vement faible se vérifiaient 4 l'avenir, cela indiquerait que la 
coexistence de ces affections 4 Pétat familial ne serait pas leffet 
du pur hasard, mais dépendrait d’une cause commune agissant 
dans les ‘affections familiales en dépit des liens qui rattachent 
l'atrophie optique aux lésions de axe cérébro. spinal a Vétat isole. 
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A. — L’atrophie optique dans les affections héréditaires 
du systéme nerveux. 


Aprés avoir envisagé d'une facon trés rapide la fréquence rela- 
tive de Vatrophie optique dans quelques syndromes A l'état isolé, 
nous pouvons entrer dans le vif de la question et examiner com- 
ment se comporte Vatrophie optique dans les cas of ces mémes 
syndromes se présentent non pas isolément, mais chez plusieurs 
menibres de la méme famille. La lecture des observations de ce 
genre qui ont été publiées nous a amené a envisager séparément 
les cas qui se présentent dans les généralions successives d'une 
famille et ceux qui se présentent exclusivement chez des fréres 
et sepurs. Nous examinerons donc successivement les allections 
héréditaires (et par conséquent aussi familiales) ect celles qui 
sont familiales sans ¢tre héréditaires dans le sens strict du 


@) MALADIES HEREDITAIRES DU SYSTEME NERVEUX. — Placons- 
nous d’abord au point de vue des affections du syst¢me nerveux. 
De toutes les formes de maladies hérédilaires, nous ne trouvons 
que la maladie de Friedreich et la sclérose en plaques qui nous 


offriraient des observations ulilisables pour la discussion. 


Valadie de Friedreich. — Nous avons déja dit qu'il était clas- 
sique d’admettre absence de troubles sensoriels dans cette mala- 
dic. La seule exception qu’on trouve a cette régle dans la thése 
de Rouffinet (24) est une observation du service de Déjerine ott 
une atrophie 4 début tardif du nerf optique a élé conslatée sur 
un homme de 31 ans, alteint d’ataxie héréditaire. Ici il n’y a qu'un 
seul sujet observé ; ce cas ne nous intéresse donc pas. 

L’exception signalée par Wilbrand et Saenger (2%) et citée aussi 
dans la thése de Jean Galezowski (10) nous intéresse déja davan- 
lage. Il s‘agit d'une observation de P. Cohn (5) relative a deux 
fréres atteints tous les deux de la maladie de Friedreich et dont 
l'un a présenté une atrophie des deux nerfs optiques. Nous au- 
rions di citer ce cas & propos des affections familiales et non 
héréditaires, mais comme l’atrophie n’a été constaltée que chez un 
frére, nous pouvons encore éliminer ce cas. — Ilen est de méme 
de Vobservation de Baumlein (1) avec ataxie héréditaire des deux 
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fréres, puis chez frére et scour,avec nystagmus, strabisme conver- 
gentet, dans la derniére observation, atrophie du nerf optique. 

Les familles suivantes nous intéressent plus directement : 

I’ Obs. de Neve (20). — Chez deux femmes, Agées de 75 et 
7 ans, affection avec ataxie héréditaire observée encore chez 
onze membres de la méme famille. Début des symptomes dans 
tous les cas entre 50 et 65 ans, avec évolution lente et progressive. 
Nystagmus et atrophie progressive des nerfs optiques; pupilles 
rétrécies, ¢gales et réagissant 4 la lumiére. 

2° Obs. de Lennmaco (18). — Sur 33 membres d'une famille, 
8 présentent une hérédo-ataxie cérébelleuse dans différentes géné- 
rations. Une fille de 22 ans présente une choroidile avec ateophie 
du nerf optique, ptosis, mobilité oculaire lente et nulle en haut, 
Pas de troubles visuels chez la mére, mais chez une tante mater- 
nelle dgce de 45 ans, diminution de lacuité visuelle depuis lage 
de 2 ans et mémes troubles oculaires que chez la niéce. 

En somme, si dans ces deux cas il y a syndrome héréditaire, 
dans le cas de Neff l'atrophie optique n'est que familiale et non 
héréditaire, tandis que dans le cas de Lennmalm, les troubles 
visuels sont également héréditaires, mais Patrophie na été cons- 
tatée que chez la niéce, alors que chez la tante seule Ja diminution 
de la vision est spécifice dans l'analyse dont nous disposons. Le 
plus intéressant de tous est le mémoire de Sanger-Brown. 

3° Obs. de SANGer-Brown (25). — L’auteur rapporte l’arbre 
généalogique et les observations de 24 membres d'une famille 
atteinte d'ataxie héréditaire avec atrophie optique et divers autres 
symptomes oculaires chez presque tous, L’auteur insiste sur la 
constance de latrophie papillaire dans cette famille: « Atrophy of 
the optic nerve is a constantand early symptom, and usually pro- 
gresses slowly with the other symptoms » (p. 264). Nous regret- 
tons, faute de place, de ne pouvoir analyser plus longuement cette 
intéressante observation. Ormerod (ibid., p. 268) rapproche de 
ces cas la famille observée par Nonne (voir plus loin). 

La famille de Sanger-Brown serait donc le seul exemple de I'as- 
sociation de Vatrophie optique 4 l'état héréditaire avec l'ataxie spi- 
nale héréditaire. 


Selérose en plaques. — 4 Obs. de Pe.izeus (22). — Dans ce 
cas souvent cité, il s’agit d’une forme particuliére de la sclérose 
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en plaques, familiale et hérédilaire, frappant exclusivement les 
hommes et se transmettant par les femmes, qui a atteint un fils, 
3 petits-fils ct un arriére-petit-fils du nommé Friedrich Kickhold. 
En voiciles symptomes : 

Nystagmus bilatéral, bradylalie, paralysie spasmodique des 
membres inférieurs et, & un degré moindre, des membres supé- 
rieurs et des muscles du dos et de la face, sans atrophie; exagéra- 
tion des réflexes tendineux, conservation de la sensibilité cutancée 
el musculaire, léger degré de faiblesse intellectuclle. Enfin début 
dans la premiére enfance : 

Quant 4 l'état des yeux, nous trouvoas : 

I cas. — Acuité visuelle, autant qu'on peut constater chez len- 
fant psychiquement un peu borné, normale; en tout cas, il n’y a 
pas de trouble visuel un peu considérable. L’examen ophtalmosco- 
pique montre une papille un peu pale, dailleurs normale. 

2°, 3°, & cas. — Kien de particulier du cété de la vision. 

3° cas. — Mort a 23 ans. — « Soll nicht ordentlich sehen » — 
n’aurait pas bonne vue. 

En résumé, si l’affection nerveuse est héréditaire et familiale, 
les troubles visuels ne sont rien moins que caractéristiques et ont 
frappé en tout cas un seul des malades. Si done nous avons a 
notre tour résumé ce cas, c'est parce qu'il est cité chez Freud (8), 
Higier (12) (p. 505), Jendrassik (15), etc. Freud le met en paralléle 
avec son cas personnel et mentionne la décoloration de la papille 
du nerf optique. Jendrassik parail également admettre que le cas 
de Pelizzeus présentait une atrophie papillaire. 


b) MALapies HEREDITAIRES DU NERF OpTiouE. — Parmi les 
affections familiales du nerf oplique, sont héréditaires les deux 
premi¢res variélés de la division ci-dessus rapporlée. Nous pou- 
vons d'abord ¢liminer la névrite optique syphilitique familiale et 
héréditaire, comme dans le cas de Linde, parce qu'elle ne s'accom- 
pagne pas de I¢sions analogues du systéme nerveux. Seule la 
maladie de Leber ou névrite rétro-bulbaire subaigué nous intéresse 
& ce point de vue. 

Nous n‘avons pas besoin d'insister sur la fréquence de cette 
affection décrite par Leber en 1871 (17) et dont son éléve Hor- 
muth (14) a analysé 310 cas (123 observations) relatifs 4 74 fa- 
milles. On y trouve bien isolément mentionnés des vertiges, le 
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scotome scintillant, des bourdonnements d’oreilles, des palpita- 
tions de cavur, l’épilepsie, une psychose, nous y voyons bien une 
« diathése neurotique » incriminée par Habersohn, Leber, mais 
Hormuth déclare (p. 120, en note) avoir exclu de son étude les 
affections du nerf optique accompagnant les autres maladies 
héréditaires du systéme nerveux. Est-ce parce que ces affections 
ne sont pas du type Leber? Nous en sommes convaincu, mais 
auteur ne le dit pas. Toujours est-il qu'on chercherait vainement 
cetle association dans les cas publiés jusqu’’ Hormuth, 

Depuis nous avons pu consuller le cinquiéme volume de Wil- 
brand et Saenger (2%) qui vient de paraitre. Il résulte des cas qui 
sont analysés dans le chapitre sur la névrile rétro-bulbaire subaigué 
qu'on a vu isolément la migraine (Leber), la neurasthénie (Ili- 
gier), Lépilepsie (Leber, Snell, Story, Strzeminshi, Taylor, keersma- 
cker), enfin le tabes chez deux fréres (Gallemaerts). Quant a 
lassociation qui nous occupe, nous n’y trouvons cilé que le cas de 
Behr. 

Obs. de Beur (2). — Sous le titre d’ « Atrophie familiale infan- 
tile compliquée du nerf optique », cet auteur cherche a isoler un 
syndrome clinique de la premiére enfance, peul-ctre méme congé- 
nital, essentiellement caractérisé par l'association des troubles 
oculaires identiques 4 ceux de la maladie de Leber et des troubles 
pyramidaux (hypertonie et exagération des réflexes), de la coordi- 
nation (alaxie, marche incerlaine), des légers troubles vésicaux ct 
une légére diminution de Vintelligence. Le tableau clinique est 
dominé par les troubles oculaires, tandis que les symptomes ner- 
veux doivent ¢tre soigneusement recherchés. Cet état reste station- 
naire pendant plusieurs années et ne s’observe que chez des gar- 
cons. Behr en publie 6 cas parmi lesquels 2 concernent deux 
fréres. 

Cette unique observation de la maladie de Leber associ¢e avec 
une maladie familiale du syst¢me nerveux est done relative non 
pas 4 une transmission héréditaire de cetle association, mais 4 une 
manifestation familiale, dans une seule génération. Elle devrait 
donc trouver sa place dans la catégorie suivante ot nous trouve- 


rons loules les autres observations de ce genre. 


Pour en terminer avec cette forme héréditaire de latrophie 
papillaire, mentionnons les observations de H. Schmidt (26), de 
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Coppez (6), de Cabannes (3) sur les rapports de la maladie de 
Leber avec la rétinite pigmentaire. I. Schmidta vu chez plusieurs 
membres de la méme famille une affection du nerf optique et une 
rélinite pigmentaire : le pére était atteint d’atrophie optique et 
deux enfants de rétinite pigmentaire. Plus tard, Coppez a rap- 
porté des cas avec névrite héréditaire dont les enfants ont présenté 
une rélinite pigmentaire, lei il ne s'agit pas de coincidence des 
deux affections chez les mémes individus. Enfin, Cabannes a 
observé 3 fréres dont un avait une rétinite pigmentaire un peu 
fruste comme pigmentation et les 2 autres « se rapprocheraient 
davantage de la névrite optique héréditaire ». Nous ne sommes 
nullement certains qu'on puisse considérer ces cas comme appar- 
lenant & la névrite héréditaire. Le scotome central ne parait’ pas 
trés caractéristique chez Léon: « le vert mest percu en aucun 
point central ou phériphérique » ; chez Henri: « pas de scotome 
central, ni de scotome zonulaire »). Eten dehors de cet argument 
de fait, nous ne pensons pas que la rétinile pigmentaire et la 
neéevrite rétro-bulbaire gagneraient a étre rapprochées étroitement, 
En effet, la rétinite pigimentaire est une affection du neurone 
periphérique, la névrite rétrobulbaire s'attaque au neurone central 
et cela seulement dans son prolongement cylindraxile et non au 
niveau du corps cellulaire. TH faut done complétement séparer 
cette question de celle qui nous occupe actuellement, 

Nous terminons done cette discussion sur Vatrophie optique 
dans les affections héréditaires du systeme nerveux en concluant 
que ni les maladies héréditaires du systéme nerveux, ni celles du 
nerf optique nont une grande tendance A s‘associer les unes avec 
les autres, ou du moins que nous ne disposons que de fails isolés 


permettant de mettre en évidence une pareille tendance. 


3. — Latrophie optique dans les affections familiales 
du systéme nerveux. 


Les cas dassociation de Vatrophie optique familiale avec une 
affection familiale du syst¢me nerveux sont a peu pres tous rela- 
tifs 4 des sujets dune seule et méme génération, 4 des fréres et 
scours. VoilA un fait qui nous frappe a la lecture des observations 
connues, 

On peut trouver atrophic familiale du nerf optique dans les 
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variétés les plus diverses des affections familiales du systéme 
nerveux. Iligier (12) (p. 505) cite la paralysie spinale spasmodique 
familiale relativement pure (cas de Jendrassik), les diplégies 
cérébrales de Venfance et de lage adulte de nature spasmo-para- 
plégique (Bernhardt, Freud, Higier), spasmo-ataxique (Pelizeeus, 
Marie, Londe, Nonne), choréo-ath¢étosique (Unverricht). Malgré la 
trés grande variabilité apparente des cas publi¢és, on peut les ran- 
ger dans deux calégories principales : les syndromes spasmo- 
diques et les syndromes ataxiques, tout en faisant remarquer qu'il 
s agit loujours de cas plus ou moins complexes et que le cas avec 
myoclonie nentre dans aucune de ces catégories. 

On pourrait encore synthéliser davantage le groupement noso- 
logique et faire entrer la plupart des cas dans les diplégies céré- 
brales avee predominance tantot de Pélément paraplégique, tantot 
de Vélément ataxique, tantot de Pélément myoclonique. Il est, 
en somme, impossible de méconnaitre un certain air de famille 
entre lous ces cas. Voici, dans Vordre chronologique, une Gnumé- 
ration des cas les plus caractéristiques : 

1° Obs. de Noxxe, 1880 21). — Alarie. — Dans les 3 eas de la méme 
eénération, ily avail une paralysie spasmodique avee incoordination des 
bras, avee idiotie et atrophic optique, Les détails ophtalmoscopiques 
Claient les suivants : 

4) HL. St., 46 ans. ODG : atrophic du edté temporal du nerf optique. 
— ODG : V 510. Rétrécissoment du champ visuel; pour le vert, ré- 
ponses incertaines. 

2) Fritz. St., 49 ans. ODG : décoloration totale de la papille. OD: 
V 19. 0G : V 16. Rétréeissement du champ visuel, dyschromatopsic. 

3 AL St, 40 ans. L’examen ophtalmoscopique et la recherche de 


Pacuité visuelle wont pas été fails. 


Nonne admet (p. 312) qu'il existe une petitesse congénitale, fa 
miliale du systéme nerveux central avec structure histologique 
normale dont la symptomatologie se rapproche le plus de celle de 
Vatrophie du cervelet. IL pense dautre part (p. 314) que Vatrophie 
du nerf optique indique chez son malade une disposition aux 
processus dégénératifs. 

2° Obs. de Finup, 1893 (8), — Diplégie cérébrale. — Un médecin a épousé 
la fille de sa sceur plus jeune que lui de 18 ans. Sur 6 enfants issus de 
ce mariage, le 2° et le 3° sont atteints de diplégie cérébrale et le 5° mort 
440 mois Gait alleint dune affection analogue ; le Ll’ et le 6°, né avant 
terme, sont morts jeunes ; le 4°, Agé de 3 ans, est normal, 
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1) Norbert, 6 ans 5 mois. Pas de réaction a la lumié@re au moment 
de la naissanee. \ 3 mois, nystagmus. Parle avant unan, avec les mémes 
caractéres quon constate a présent. A 18 mois se tient assis et rampe, 
mais ne marche pas et ne se tient pas debout jusqu’a présent. Crane 
gros, large en avant, aplati & Poeciput. Strabisme convergent alter- 
nant au moment de la fixation. Atrophie double da nerf optique (doe- 
teur Koénigstein). Reconnait gros caractéres; réactions pupillaires 
normatles. 

Résistance aux mouvements passils de la téte ef des bras. L’usage des 
bras Glail maladroit dans Penfance ; il est meilleur & présent. L’enfant 
apprend meéme a éerive. Tremblement intentionnel des bras. Développe- 
ment musculaire médiocre, surtout des jambes qui sont parétiques avec 
légere rigidilé, Exagération des réflexes rotulicns a droite: clonus du 
pied des deux edtés. Démarche (soultenu aux bras) spasmodique, héli- 
copode. Bradylalie caractérisée. Intelligence plutot) vive, au-dessus 
de da normale. Pas de végélations adénoides. 

2) Pépi, 5 ans 5 jours. Méme affection, mais A un degré plus faible. 
Différences avee le préeédent : d’abord normal, 47 mois se tenait debout, 
a ft an parlait normalement. Vers la fin de la 2° année, nystagmus, trou- 
bles de la parole, marche spasmodique, le tout se développe assez rapide 
ment. ILest plus grand et mieux développé que son [rére, mais le crane 
est plus petit. Strabisme convergent allernant dans la fixation lalérale. 
Atrophie du nerf optique (docteur Konigstein). Bradylalie moins pro- 
noneée, Pas de rigidit® aux bras, trace de rigidilé A la nuque, Jambes 
maigres, réflexes rotulicns exagérés, pas de clonus des pieds, mais rigi- 
dit® spasmodique des jambes. Démarche moins spasmodique, mais 4 
large base et avee circumduction des pieds. 

Apres avoir disculé le diagnostic avec la maladie de Friedreich et la 
sclérose en plaques, Freud conclut & une diplegie cérébrale. 


3° Obs. de Unvenniemr, 1895 (28). — Vyoclonie familiale. 

1) Hans Rosipun, 32 ans. Début de la myoclonie 4 15 ans (apres une 
chute de cheval. 

2) Jiirri Rosipun, 20 ans. Début de la myoclonie a 13 ans. 

3) Jaan Rosipun, 47 ans. Début de la myoclonie a 15 ans. 

L’examen oculaire des 3 fréres a été fait par le professeur RachImann : 
pas de modification du edté des vaisseaux réliniens, mais la coloration 
de la papille est chez les 3 fréres pale, Padventice des vaisscaux dans 
lexeavation de la papille est chez les 3 mieux visible sous forme dirra- 
diations blanches le long des vaisseaux qu’d Vétat normal. La péleur de 
la papille est ie mieux prononeée chez laine. Celui-ci présente aux deux 
yeux V=12 avee troubles dela chromatopsie, surtout a Peril gauche. 
Le vert est réguli¢rement, le rouge souvent méconnu ou confondu. Le 
champ visuel ne peut pas tre relevé 4 cause des secousses oculaires lors 
de la fixation. Pas de nystagmus. 


i® Obs. de Hiern, 1896 (11). — Diplégie cérébrale. — Quatre sceurs 


; 
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issues des cousins, sans hérédité nidirecte, ni indirecte. Sur 5 enfants, un 
mort-né, un mort a 4 an, 3 autres normaux. 

\namnese. — Chez Vainée, enfance normale, & 10 ans variole, a 41 ans 
et demi troubles de la marche de nature spasmodique, puis paralytique. 
Ensuite troubles moteurs des membres supérieurs avee atrophie et im- 
potence. Depuis un an et demi,ne peut plus marcher; dans ces derniers 
temps avale souvent de travers. La vue a diminué ;de meme les facullés 
intellectuelles. 

Chez les autres, le débul a été analogue, sans cause connue : chez ta 
seconde, vers la 10° année: chez la 3°, vers la 9° année: chez la t, vers 
In 7° année. La seconde a ecu une paeumonic tranche a6 ans. 

Aucun des nombreux traitements appliqués n’a permis de guerir la 
maladie qui a offert une marche progressive. IL yaSans, on a fait chez 
toutes les 4 une ténotomie du tendon d’Achille, mais seule la 3° ena 
liré un benefice. 

IY Sophie Abramson, 24 ans. — Pas de signes de dégénérescenee, ni 
generaux, ni craniens. Aspect vieilli, Atrophie des deux nerfs optiques 
sans trace de névrile préeédente, V = 1 12. Champ visuel tres rétréei ; 
blew reconnu seulement au centre, aneune couleur a la péripherie. 

Atrophie musculaire de la ceinture scapulaire et des extrémités supeé- 
rieures, surtout des mains avecattitude caractéristique de celles-ei. Para- 
lysie avee secousses fibvillaires ct diminution de Pexcitabilitée faradique 
et galvanique des nerfs et des muscles. Pas de D. R. Pas de contracture 
aux extrémiltés supéricures. Aux membres inféricurs, contracture des 
adducteurs avee rotation ea dedans des jambes qui sont grosses ct 
evlindriques. Pieds en équino-varus. Hyperextension du gros orteilavee 
flexion plantaire des autres. Atrophie des extenseurs de la cuisse, dimi- 
nution de Pexcitabilité Glectrique. Réflexes rotulicus exagérés, troubles 
vaso-moleurs. Sensibilité intacte. Diminulion de Vintelligence. 

Leatrophie est survenue 6 ans aprés les troubles spasmoctiques. Dans 
ces derniers temps, les troubles visuels augmentenat. 

2° Ewa A., 20 ans. Acuilé visuelle diminuée, atrophic primitive des 
deux nerfs optiques, encore peu avanece. Rétrécissement considérable 
du champ visuel pour le blane et les couleurs des deux cdétés; vert mal 
reconnu. Bradylalie, parole nasonnuée, Troubles moteurs des bras pour 
les mouvements plus délicats, diminution de la foree museulaire, mais 
pas de vraie parésie ni atrephie. Lattitude des mains rappetle celle 
de la scour ainée. Sensibilité intacte. 

Aux membres inférieurs, la station deboul est possible, mais non la 
marche. Celle-ci a passé par une phase spasmodique et parétique, sans 
trace (ataxic. Spasme des adducteurs de la cuisse, contractures des 
genoux, pied équino-varus. Hyperexteusion du gros orteil, flexion des 
autres. Alrophie des mollets. Troubles vaso-motcurs. Diminution de 
Vexcitabilité Gleetrique des museles. Exagération des réflexes rotuliens. 
Intelligence trés affaiblie. Evolution moins rapide dans ces derniéres 
annces, 
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3° Helena A., 48 ans. — Expression idiote de la face. Tendance au nys- 
tagmus dans le regard extréme. V = 17 des deux cdtés. Papilles déco- 
lorées,& contours nets, vaisseaux non dilatés. Rétrécissement du champ 
visuel, surtout du edté temporal; couleurs reconnues au centre, mais pas 
a la périphérie. 

arole lente, monotone, nasonnéc. Avale souvent de travers. Station 
debout incertaine ; marche spasmodique cl un peu ataxique (ataxie plus 
forte ily a un an). Diminution de Ja force musculaire; tremblement 
intentionnel, légére ataxie des mains. Atrophie trés peu prononeée ou 
nulle. Excitabilité Glectrique normale. Svoliose dorsale a gauche. Contrac- 
tures et déformation dans les genoux, les articulations des pieds et les 
orteils. Pas Watrophie des membres inférieurs. Exagération des réflexes 
roluliens. Sensibilité normale. Intelligence trés allérée. Evolution : 
(abord augmentation de Vataxie, puis diminution de Pataxie, ainsi que 
du tremblement intentionnel, amélioration de la marche aprés la téno- 
tomie. La vue baisse graducllement. 

i” Régina A., 17 ans, — Facies idiot. Pas de troubles de la parole, mais 
prononciation enfantine, Atrophie primitive des nerfs optiques. Champ 
visuel ef chromatopsie impossibles & examiner, Strabisme convergent. 

Membres supéricurs : diminution dela force museculaire, attitude carae- 
léristique des mains, tremblement intentionnel, Station assise et marche 
comme chez Ewa. Pied en varo-Gquinus, genoux en rotation interne, se 
touchent, spasme des addutteurs, exagération des réflexes rotuliens, Ne 
sait pas lire ni éerire, intelligence faible. Evolution : rachitisme infan- 
tile, ma commencé a parler et & marcher qua 4 ans. Dans ces trois 
derniéres années, affection a peu progressé ef meme le tremblement 
infentionnel a diminué, 

Substratum anatomique probable de cette affection : hypoplasie du 
cerveau, seclérose de Pécoree eérébrale avee dégénérescence secondaire 
des cordons pyramidaux et participation des cornes antéricures de la 
moctle. 


5° Obs. de Hicten, 1906 (13). — Atrophie optique chez 4 enfants dent 
unavee maladie de Marie et un autre avee maladie de Tay-Sachs. 

\namnese. — Consanguinilé des parents, pas de syphilis. Deux enfants 
observes @abord avee atrophie familiale du vert optique et amblyopie 
trés avaneée. Le3e présente une hérédo-ataxie cérébelleuse avee atrophic 


optique, le 4° la maladie de Tay-Sachs. 
3° Deborah O., 9 ans, Depuis la fin de la 4° année, troubles de la 


parole et de la marche, de la motilité des mains et des bras, diminution 
de la vae, arrét du développement intelleetuel. 

Etat actuel : Oecipat petit, sans autres anomalies cranicnnes. Trem- 
blement de la langue, parole nasonnéec, lente, monotone, sans mimique. 
A Vessai de parler vile, parole spasmodique, explosive, en avalant les 
mots, avee respiration saccadée. Les mouvements complexes des mem- 
bres supéricurs et) inférieurs sont incertains, dépassent la mesure 
el) saccompagnent de tremblement (écriture,  boutonner les habits, 
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préhension des objets). Reste assise normalement, mais station debout 
les jambes écartées, avee balancement, incertaine, accompagnée d hy per- 
extension et de flexion alternative des orteils. Démarche titubante, 
ascension et marche suivant une droite impossibles. Le trouble de la 
coordination lors d'un effort rappelle Pataxie cérébelleuse et spinale avee 
tremblement des muscles des extrémités, du trone, de la téte, de la 
mimique. Tonus musculaire exagéré, exagération des réilexes tendineux 
des membres supérieurs et rotuliens., Clonus du picd. Babin-ki positif. 
as de troubles de la sensibililé, ni de Pexcitabilité électrique. 

i Joseph O., 13 mois. — Les premiers 7 mois normaux; peu a peu 
Venfant a maigri, est devenu apathique, immobile. 

Etat actuel : Immobile, mais réagit bien aux exeilations tactiles ei 
auditives. Paralysie fasque des membres inférieurs; exagération Cu 
fonus musculaire ct des réflexes tendineux. Bakinski tros pronones, 
’as de trace de mouyements sponianés avec les bras ou d’émission de 
sons articulés. Pleure rarement. 

Globes oculaires en divergence, sans fixation. Pupilles  égales, 
réagissent & ia lumidre. Acuité visuclle parail diminuée. Atrophie des 
deux nerfs optiques sans signe de neéyrile. Daus la région maculaire, 
fache blanche large de 2 diamStres papiilaires avee tache rouge anu 


centre. 


6° Obs. de Jexpnassir, 1897 (15). — Paralysie spasmodique (maladie de 
Lillle). Dans ia 2° famille du meémoire de Jendrassik, la consanguinité 
se mauifeste ainsi: fa grand ineére paternetie et) le grand-pore maternel 
Claicnt swur et frére. Sur 7 enfanis de celle géneération, le 2° et le 3° font 
Vobjet de Vobservation suivante. 

IY Heinrich K., 12 aus. — Paralysic spasmodique depuis la 7-5° année, 
troubles dela parole. ODG —V 1,6. Strabisme divergent conecomitent de 
Poell genehe, mouvements oculaires jimiiés en dedans et en haut, avee 
nystigmus dans Jes positions extremes. Papilles décolorces surtout a 
droite, arloves rétréeies, veines plus lerges. Champ visuel peu rétréci. 

Etat psychique plutot diminué, une certaine déeadence dans ces der- 
niers Lemp: 

2° Katherine K., 8 ans. — Paralysie spusmodique depuis la 6° année, 
troubles de la parole depuis la 7° année. — ODG = aeuiié visuctle 
diminuée, examen précis impossible, mais la diminution de la vue wert 
pas considérable. Sens chromatique ct champ visuel normaux. — 
*apilles netlement décolorées (abgablassi), vaisseaux normaun. 


7° Obs. de Jexpnassin, 1897.15). — Paralysie spasmodique (imeladie de 


Lillle). — Dans la 3° famille du mémoire de Jendrassik, la ecousanguinilé 


s’exprime ainsi : la grand’mére de la mére ella mére du pers sont saurs, 
Sur 4 enfants, le 3° et le 4 font Pobjet de Pobservation suivante 

le D. K., 18 ans, fille. — A 10 ans, strabisme divergent et peut-ctre 
troubles de la marehe. Searlatine, puis troubles de la marche. Mouve- 
ments des yeux limités, nystagmiformes. 
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ODG = acuité visuelle diminuée, compte les doigts. Seotome central; 
impossibilité de fixer les objets. Scotome de 5 a 10°, mais avee les 
parties voisines de la rétine, reconnait encore des images, des cartes 
a jouer, dominos, grosses lettres. Le champ visuel ne parait pas rétréci 
a la périphérie. Les couleurs ne sont reconnues qu’avee peine (deux cou- 
leurs seulement) dans certaines portions du champ visuel. Atrophie du 
nerf optique, artéres normales. 

Syndrome spasmodique des membres inféricurs. 

9 DP. F.,40 ans, fillette. — Troubles de la marche depuis la 10° annéel 
Pas de troubles moteurs des yeux. — ODG = V 15, les couleurs sont ma. 
reconnues ala distances de 1 a2 metres. Rétrécissementduchamp visuel. 
Atrophie du nerf optique du cété temporal. Syndrome spasmodique 
des membres inférieurs. 

Le trouble visuel ne parait) pas gener la malade ef aurail passé ina- 
pereu si Pauteur ne Pavait pas recherché sysiématiquement. 

En diseutant les asseciations morbides nervenses dans la meme 
famille, Jondrassik arrive @& ta conclusion qu’ou powrrail appeler ees 
ativelions dégénérescence familiate ao ivpe dyvstrophiaque, Spaismo-para- 
plégique, a type de Friedreich, ete., ee qui-serail plus juste que de 
ranger ces cas dans la paraiysie spasmodique, ie tabes, jes atrophies 


musculaires, ete. 


8° Obsery. de Beun, 1909 (2). — WUrophie familial infaniile « oimpliquée 
du verf oplique. — Nous avons déji analysé cette observation a propos 
des maladies héréditaires da nert optique et indigqae quelle devrait se 
placer parmi tes atrophies & manifestations familicl:s puisqu’clle n'a 
Mé constafée que daus une seule cCnération. Nous ta signalous done ici 
seulement pour meémoire, 

% Obs. de Srewanr, 1912 (27).— Familial amanrotic ataxic paraplegia, 
— Une sewur de 25 ans et deux trores de 19 et de 14 ans sont atleints ; 
un frere de 29> ans est indemne. Ni hérédité, ni consanguinité des 
parents, 

Sympltomes communs : atrophic primitive du nerf optique avee dimi- 
nution considérabie de Pacuité visueile. Loamblyopie existait chez bes deux 
uinés depuis Fenfanee, chez le 5° depuis Page de 7 ou 8 ans. Strabisme 
divergent par amblyopie. 

Déformation des pieds, ¢quino-varus & des degrés divers. Pas de seo- 
liose vertébrale. Ataxie des membres supérieurs et inféricurs qui Waug- 
mente pas par Voeclusion des yeux, d'origine eérébelleuse. Lésion des 
voies pyramidales : Babinski positif, clonus du pied dans le 2° eas, 
diminution ; respectivement perte du réflexe achilléen dans le le" etle 3° 
cas. Troubles de la marche, contracture des mollets. Léger nystagmus 
chez la seeur, absent dans le 2° cas, trés prononcé dans le 3° eas, le plus 
récent. 

Liauleur revendique une place & part pour son eas. Il localise lataxie 
dans le ceryelet ou les voies cérébro-spinales, 4 cause de labsence des 
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troubles sensitifs. I] admet une aplasie du syst¢me pyramidal analogue 
a celle de la maladie de Friedreich. 


10° Obs. de Lexonie et Ausineac, 1901 (19). — Reélinile pigmentaire 
avec alrophie papillaire et hérédo-alaxie familiales. — Pére et mere cou- 
sins germains. 

Cas 1. — Paul G., 29 ans, fils de médecin. Un frére et deux sceurs 
myopes ; une seur morte 4 20 mois, n’a jamais marché, n'a jamais pré- 
senté aucune expression de physionomie, Vue baisse depuis 3 ans ; 
déja tout jeune, il ne voyail pas la nuit. 

Léger tremblement des doigts, non intentionnel. Réflexe  patellaire 
normal 4 droite, disparu a gauche. Céphalalgies fréquentes par crises, a 
gauche, depuis Pareade orbitaire jusqu’a la nuque, avec douleurs a la 
percussion. Nystagmus horizontal, méme au repos, plus rapide par la 


fixation. Signe dArgyll-Robertson. Acuité visuelle : OD doigts a 
{1 mre, OG = V qualitative. A la périphérie de la rétine, laches pig- 


mentaires ayant Paspeet des laches de la rétinite pigmentaire classique. 
Atrophie papillaire double. Champ visuel réduit, a droite, &@ 15; nuba 
gauche, 

Cas Hl. — Robert G., 300 ans, frére du précédent. Intelligence re- 
marquable, Dés son plus jeune age, troubles oculaires aecentués jusqua 
12 ans, slationnaires jusqu’&’ 18 ou 20 ans, améliorés depuis. A 2 ans, 
chute @esealier du 2° étage: chutes fréquentes & cause des mauvais 
yeux. Depuis 9 ans, déviation de la colonne vertébrale s‘aceentuant peu 
& peu, avee concavilé a gauche, sternum en avant, edtes aplaties. Mains 
violacées, courtes, avee tremblement léger. Langue un peu tremblante. 

Réflexes patellaires plus secs que normalement. Marche légérement 
spasmodique. 

Rétrécissement du champ visuel, ne voit les objets que dune facon 
diffuse et confuse. Nystagmus plus mal earactérisé que chez le frére. 
Monomanie consistant dans la crainte de s'approprier des objets qui ne 
lui appartiennent pas. Légers verliges. 

Strabisme convergent de OG. Nystazmus oscillatoire horizontal ; lents 
mouvements des yeux par amblyopic périphérique. Pupilles réagissent 
normalement &laccommodation, mais sont tres paresseuses ala Lumiere, 
A gauche, eataracte polaire antéricure. Acuilé visuelle : OD = V 1 3, 
OG doigts & 0 m. 30. Taches pigmentaires dans toute Pétendue de ta 
réline, arrondies, trés confluentes; pas @atrophie da nerf optique. 
Champ visuel : rétrécissement trés aceentué et réguli¢rement concen- 
trique. La vision centrale du blane et des couleurs est seule conservér, 


Ile Obs. de Frexaee-Dipe, 1915 (7). — Relinile pigmentaire avee alro- 
phie papillaire et alarie cérébelleuse familiales. — Pas de consanguinité 


des parents, ni d‘antécédents syphilitiques. Sur 6 grossesses, une gémel- 


laire avee mort 46 ou 7 jours, une avee mort & 2 ans, une produit une 
fille normale. Les 3 autres constituent les observations suivantes : 
1° K. Evolution normale jusqu’’ 7 ans. A ce moment, diminution de 
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la vue qui dans Vespace (un an arrive & amaurose presque complete. A 
8 ans, maladresse des mains, puis troubles de la marche; avance a 
petits pas, les jambes écariées, les bras portés en avant. L’année sui- 
vante, le caractére devient difficile, irritable ; la mémoire, attention, le 
jugement faiblissent. Vers Vage de 13 ans, premitres aliaques con- 
vulsives avee pertes de connaissance, salivation, convulsions toniques, 
stertor. Mort & 20 ans, aprés une période eachexique de plusieurs mois. 
2° KR. Léa, 18 ans. — A 8 ans, céphalées, baisse de la vision aux 
deux yeux, de Vintelligence. Au moment de la puberté (13° année), 
troubles de Péquilibre ; un an plus tard, troubles é¢pileptiformes. 

ODG : strabisme convergent, ne sail pas fixer; mouvements oculaires 
qui wont qrune analogie lointaine avee le nystagmus. Rétinite pigmen- 
taire avee alrophie du cété temporal de la papille ; les artéres sont trés 
gréles, les veines mieux remplies. Acuité visuelle et champ visuel im- 
possibles a déterminer. Appareil auditif en apparence normal ; épreuve 
de Bérany négative. 

Réflexes tendineux conserves. Pas de troubles de la sensibilité, vaso- 
moteurs ou trophiques. 

Troubles de la marche : les jambes sont écartées, les pieds trainent a 
terre, savanee a petits pas dans un demi a droite, le corps incliné a 
gauche el un peu en avant, la téte rejetée en arri¢re ; les mains planent 
comme pour chercher un appui. Mouvements intentionnels démesurés, 
asynergie dans Vaete de s‘assevir, adiadocinésie en partic par défaul 
Wattention, eatalepsie cérébelleuse. 

Lintelligence bonne jusqu’a 8 ans (a appris a lire et Gerire), a diminué 
depuis ; diminution de Pattention volontaire, incapacité de généralisa- 
tion, infantilisme affectif, exagération de Péemotivilé : voila les éléments 
qui prédominent. L’orientation dans le temps et lespace est diminuée. 
Larticulation verbale est: profondément altérée ; les dentales et labiales 
sont presque supprimées ; aucun effort pour mieux articuler: aute- 
écholalie. 

Depuis la 15° année, crises épileptiformes avee morsure de la langue 
et longue phase de stertor. Crane sous-brachycéphalique. 

3° R., Madeleine, 13 ans. A 7 ans et demi, céphalées, baisse progres- 
sive de la vision. 

ODG : Léger strabisme convergent ; nystagmus variable. Rélinile pig- 
mentaire avee atrophie optique du ecdté temporal et diminution du 
calibre des artéres. Acuité visuelle et champ visuel impossibles a déter- 
miner par suite de Vineohérence des réponses et Vinattention du 
sujet. 

Les troubles moteurs et intellectuels sont identiques & ceux de sa 
swur ainée, sauf quils sont un peu moins accusés. On ne note pas encore 
d'épilepsic, mais de fréquents soubresauts et des terreurs noeturnes. 


Valadie de Tay-Sachs. — \coté des observations précédentes, il 
faudrait maintenant rapporter les cas de la maladie de Tay-Sachs 
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observés chez plusieurs membres de la méme famille. Higier (13) 
(p. 238) adéja remarqué les analogies entre la maladie de Marie 
et la maladie de Tay-Sachs. « En faveur des rapports plus étroits 
entre Vidiotie amaurotique familiale et Vhérédo-ataxie cérébelleuse 
infantile plaident les recherches anatomiques de Strassler (Neurol. 
Centr., 1906, 5.—- Zeitschr. fiir Heilk., 1906, 1): dégénérescence 
graisseuse et pigmentation des cellules ganglionnaires et de leurs 
prolongements dans le syst¢me nerveux central analogue a ceux 
de Schaffer (Neurol. Centr., 1905, %) et de Spielmayer (ibid., 
1906, 2) dans la maladie de Tay-Sachs. » . 

ConcLusions. — 1° De méme qu'il y a des nombreux types 
d'allections familiales du systéme nerveux, il y a plusieurs types 
d'atrophies optiques familiales, les uns héréditaires et familiaux 
(type Leber), les autres non héréditaires, mais limités 4 une seule 
génération. Ce sont ces derniers, revétant laspect d’atrophies 
simples, non névritiques, qui paraissent avoir une certaine len- 
dance a s’associer, chez les mémes individus, avee les affections 
famitiales du syst¢me nerveux. Nous ne connaissons qu'un seul 
exemple @association de la maladie de Friedreich avec une atro- 
phie héréditaire et un autre de la maladie de Leber avec une 
affection familiale du syst¢me nerveux et encore cette derniére 
association ne fut-elle constatée que dans une seule génération. 

2’ Les affections organiques du syst¢éme nerveux répulées 
comme donnant rarement lieu & latrophie optique dune fagon 
isolée (diplégie cérébrale, maladie de Friedreich) se trouvent, au 
contraire, trés souvent parmi celles qui, sous la forme héréditaire 
ou mieux familiale, s'accompagnent d'atrophie optique chez plu- 
sieurs membres de la méme famille. D’autre part, parmi les nom- 
breuses affections qui s’accompagnent fréquemment & Pétat isolé 
d’atrophie du nerf optique (tabes, sclérose en plaques, etc.),on ne 
trouve pas beaucoup dexemples de coincidence de plusieurs cas 
de lune et de l'autre chez plusieurs membres de la méme famille. 

Si cetle remarque était exacte, cela plaiderait en faveur d'une 
situation nosologique et pathogénique toute spéciale du groupe 
des cas que nous ¢tudions ici. 

3° Les affections familiales non héréditaires du nerf optique 
débutent souvent dans lenfance (maladie de Tay-Sachs, rétinite 
pigmentaire, atrophie simple}. C’est peut-étre la gravité de ces 
cas 4 début précoce qui explique en partie pourquoi ils ne s‘ob- 
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servent pas dans plusieurs générations. Les affections familiales et 
héréditaires du nerfoptique (type Leber) débutent dans la jeunesse 
ou dans lage adulte et sont beaucoup plus bénignes. En effet, au 
point de vue du pronostic visuel, les affections familiales qui dé- 
butent dans la premiére enfance paraissent plus graves, tandis 
que celles qui débutent plus tard sont susceptibles damélioration, 
voire méme de guérison. 

+ La consanguinité parait jouer un role important dans létiologie 
des familles qui présentent l'association des localisations cérébro- 
spinales avec celles du nerf optique. Sur 11 familles que nous 
avons analysées dans le deuxiéme groupe, 6 présentent ce facteur 
étiologique (famille de Freud, 2 familles de Higier, 2 familles de 
Jendrassik, famille de Lenoble et Aubineau). 

»” L’étiologie infecticuse et inflammatoire parait n’avoir aucune 
part dans le groupe des cas que nous ¢ltudions, Nous avons vu 
que la maladie de Leber, qui est une névrite rétro-bulbaire, est tout 
i fait étrangére (sauf dans le cas de Behr) au syndrome que 
nous ¢tudions. D’autre part, celui-ci présente les plus grandes 
analogies avec la maladie de Tay-Sachs. On peut done admettre 
lexpression de Jendrassik de dégénérescence Jamiliale pour carac- 
tériser la nature du processus de ce syndrome. 

6° Comme dans la maladie de Tay-Sachs, la dégénérescence 
familiale frappe 4 la fois les neurones centraux ect périphé- 
riques, 4 savoir les protoneurones centrifuges et les proloneurones 
centripéles pour de la s’étendre aux deutéroneurones. Ce sont 
les lésions des neuroues corlicaux qui produisent le syndrome 
spasmodique et les troubles de lintelligence si fréquents dans ces 
cas, comme les lésions primitives des neurones centripétes de la 
rétine expliquent les lésions de la macula dans la maladie de 
Tay-Sachs et celle de la rétinite pigmentaire dans notre cas per- 
sonnel, Par analogie, on peut admettre que T'atrophie du nerf 
optique dans les autres cas que nous avons analys¢s doil avoirson 
point de départ dans des lésions cellulaires de la rétine, sans que 
examen ophtalmoscopique trop sommaire nous permette d’ap- 


porter rien de précis 4 cet égard. 
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LA THERMOTHERAPIE DES ULCERES PROGRESSIFS 
DE LA CORNEE 


Par le docteur L. WEEKERS, chargé de cours 4 Université de Liége. 


\ la réunion de la Société belge d’Ophtalmologie qui s’est tenue 
en mai 1910, j'ai fait part des excellents résultats obtenus a la 
clinique universitaire de Liége par le chauffage dans le traitement 
des ulcérations progressives de la cornée; je me propose de reve- 
nir ici sur cette question et d’exposer les recherches expérimen- 
tales qui m’ont confirmé dans les avantages de cette thérapeu- 
tique. 

Lidée théorique qui m’a conduit 4 utiliser la chaleur dans le 
traitement des ulcéres serpigineux de la cornée, dérive de la 
grande sensibilité 4 la chaleur des agents microbiens ordinaires 
de ces lésions. Les cultures de pneumocoques sont stérilisées en 
2% heures par une température de 42°, en 10 minutes a 56°, 
instantanément a 65°-70°. ILen est de méme pour le diplobacille 
de Morax-Axenfeld; les cultures de ce microbe sont tuées en 
3 minutes par une température de 55°. 

Sans alteindre une température qui tue les microbes d'un seul 
coup, ne pouvait-on, parla chaleur, diminuer leur virulence et les 
mettre ainsi hors d’état de nuire, sans cependant, par cechauffage, 
altérer le tissu cornéen lui-méme, et en répétant le chauffage arri- 
ver A stériliser Tulcére? C'est le principe de la stérilisation frac- 
tionnée, de la pasteurisation en usage en bactériologie, par 
exemple pour la préparation des milieux de culture 4 base de sé- 
rum. Ces milieux riches en albumine ne peuvent étre portés A la 
température de l’ébullition sans étre altérés notablement et perdre 
leurs propri¢tés. On remplace, dans ces cas, l'action rapide d'une 
haute température par l’action prolongée ou réitérée d'une tem- 
pérature moins élevée. 

L’emploi de la chaleur pour la stérilisation d'une plaie est en 
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usage depuis longtemps dans le traitement du chancre mou (1). 
\ubert avait constaté le premier les excellents effets de la chaleur 
sur le chancre simple. Soumettant cette lésion a une élévation 
prolongée de la température en maintenant le malade lui-méme 
pendant 12 ou 18 heures dans un grand bain 4 40°, il a observé 
une prompte guérison de la plaie. Cette élévation de tempé- 
rature semblait manifestement atténuer et faire disparaitre la 
virulence du strepto-bacille de Ducrey. Malheureusement cette 
méthode, déja difficile 4 appliquer, n'est pas en outre sans dan- 
ger. Malgré les applications permanentes de compresses froides 
sur la téte, la température des sujets s’¢levait jusqu’a 39°,5, aussi 
a-t-on rapidement substitué 4 cette méthode, la simple élévation 
locale de la température, le chaullage de la chancrelle par des 
bains chauds locaux, au moyen de la vapeur d’eau ou encore par 
Vair chaud. 

La cautérisation ignée est encore actucllement le traitement 
presque universellement employé dans les ulcéres serpigineux de 
la cornée et considéré comme le meilleur pour arréter rapidement 
Vextension du mal. 

L’eflicacité de la cautérisation est certaine. Malheureusement, 
les résultats au point de vue fonctionnel sont loin d’étre satisfai- 
sints ; la cautérisation de Pulcére donne lieu a une opacification 
cicatricielle tres marquée de la cornée. 

Vasek (2), qui est un partisan de ce traitement, a relaté dans le 
tableau suivant Pacuité visuclle subsistant aprés guérison dans 


(i cas @ulcéres cornéens caulérisés. 


Pertedelail., 2. 2. . 2... leas 
Projection incertaine . 2 2... 2— 
Bonne projection . . . 2... - 
Mouvements delamain . . . .. 16 — 
Visiondes doigts . . 2. . . 30 — 
a 4 - 
we se eR ee he Xe a *% SG a - 
Se «se oe Ke we ee & 8 Il - 
a a ae a 1 
3/6 1 — 





(2) Voir a ce propos Vexcellente monographie de Compres, les Traile- 
ments du chancre mou, Thése Paris, 1913, p. 29. 

2) Vasex, Therapie der serpiginosen Hornhaut-Geschwiire mit dem 
Galvanokauler. Zeilsehrift f. Augenheilk., XX, yp. 520, 
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Rochon-Duvigneaud (1) avait déja réalisé un progrés dans le 
traitement des ulcéres cornéens et atténué le délabrement étendu 
produit par la cautérisation, en préconisant lemploi du thermo- 
cautére a pointe olivaire, Ainsi qu’il le conseille, le cautére doit 
étre chauffé et maintenu & une température juste suffisante pour 
brdler facilement de Pouate hydrophile séche : ce qui est moins 
encore que le rouge sombre. On a soin alors d’effleurer toute la 
surface de Vulcére en dépassani un peu ses bords, de facon a 
limiter autant que possible action destructive de la cautérisation. 

Mieux encore que ce procédé de Rochon-Duvigneaud, le simple 
chaulfage de l'ulcére respecte la cornée saine, tout en coupant 
court 4 la progression de Tulcére. Depuis plus de cing ans, a la 
clinique universitaire de Liége, nous avons oblenu la guérison 
des ulcéres serpigineux en substituant le chaulfage 4 la cautérisa- 
tion. 

On peut imaginer différents procédés pour chautler une 
plaie superficielle comme luleére cornéen. J'ai trouvé particulié- 
rement avantageux et commode demployer un instrument que 
chacun a sous la main, le galvano cautére. Grace a un rhéostat, 
le fil de platine du cautére peut étre porté a différents degrés 
(incandescence, variant du rouge sombre au blane vif. 

Jai utilisé constamment un degré d'incandescence moyen quil 
est facile de déterminer exaciement en promenant Panse du cau- 
tere pendant une minute tout contre le réservoir 4 mercure d'un 
thermomeétre sans le toucher; le thermométre ne doilipas dans 
ces conditions marquer plus de 50°. La température indiquée 
dans ces conditions par le thermométre est inférieure a Véléva- 
tion de la température locale du point chauffé, a cause de la 
grande surface de refroidissement comparée A Vétendue de la 
surface chauffée. On pourrait mesurer exactement Vélévation de 
la température au point chauffé en se servant de substances dont 
Ja température de fusion est connue. Avec un peu d'habitude, 
on reconnait déja A la couleur du fil de platine ce degré d’incan- 
descence nécessaire pour obtenir une élévation de température et 
un chauffage suffisants. 

Il y a avantage ase servir dun degré (incandescence moyen 





(1) Rocuon-DuvigNeaup, Revue générale de Clinique et de Thérapeu- 
tique. Journal des praticiens, mai 1897, p. 343. Cité d’aprés BourGeots. 
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afin de pouvoir, sans chauffer trop, faire passer la pointe du cau- 
tére tout contre la surface de lulcére ; le chauffage est ainsi mieux 
limité @ la lésion. 

Pour chauffer Tulcére voici comment je procéde ordinaire- 
ment. L’a@il ayant été anesthésié au préalable, les paupiéres 
sont écartées au moyen d'un écarteur. Le fil de platine du 
caulére porté a4 un degré moyen d’incandescence, comme cela a 
été expliqué plus haut, est promené lentement sur toute la surface 
de Vulcére, le plus prés possible de celle-ci, sans toutefois tou- 
cher la cornée; on insiste plus particuli¢rement au niveau du 
bord progressif. Montre en main, ce chauffage dure une minute. 
Sous linfluence du chauffage, la surface humide de lulcére est 
soumise 4 une rapide évaporation et se desséche ; c'est pourquoi. 
aprés une minute, il convient d’interrompre le chauffage pour 
humecter la cornée au moyen de liquide physiologique stérilisé 
ou plus simplement encore en fermant Tceil pendant quelques 
secondes. Immédiatement aprés, on chauffe 4 nouveau, pendant 
une minute. De cette facon, en une seule séance, suivant la gra- 
vité des symptomes cliniques, le clauffage est répété 2 ou 3 fois, 
pendant une minute chaque fois. 

\u début de mes expériences, je prolongeais le chauflage pen- 
dant plusieurs minutes el je recommencais plusieurs jours de 
suite, avec lidée de faire de la stérilisalion fractionnée. L’expé- 
rience clinique m’a appris dans la suite que ces chauflages pro- 
longés et répétés sont inutiles; Vaction de ce traitement étant 
des plus rapides et des plus efficaces, je me suis rendu compte 
que, dans le plus grand nombre de cas, le chauffage en une seule 
séance et en 2 ou 3 reprises d'une minute suffit. Trés exception- 
nellement on recommencera le chaulffage le lendemain ou le 
surlendemain de la premiére intervention si on redoute la pro- 
gression de lulcére. 

Bourgeois (1) (de Reims) a le premier employé la chaleur pour 
la stérilisation des ulcéres cornéens ; toutefois, je n'ai eu connais- 
sance de son travail datant de 1899 qu’en rédigeant la note se rap- 
portant 4 ma premiére communication. 

Bourgeois s'est servi de lair chaud d’aprés la technique sui- 


vante : 





(1) BourGeots, Nouvelles considérations sur le traitement des ulcéres 
infectieux de la cornée. Ann. d’Oculislique, 1899, t. CXXII, p. 55. 
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« Le meilleur instrument 4 utiliser pour cette stérilisation est 
la poire des chirurgiens dentistes, munie d’un tube en platine a 
extrémilé courbe. Une technique spéciale est nécessaire pour le 
globe oculaire, qui réclame une application plus précise et plus 
métituleuse qu'une cavilé dentaire ; voici celle que je propose : Li 
est indispensable d’avoir un point d’appui au-devant de Vovil et il 
faut que ce soit un corps mauvais conducteur du calorique. Le 
plus simple est une petite planchette rectangulaire ayant 4 déci- 
métre de long, 3 centimétres de haut et 3 a 4 millimétres d’épais- 
seur. Cette planchette, prés de Pune de ses extrémités, porte une 
encoche oblique, juste assez large pour recevoir le bec du tuyau 
de la poire. Le malade étant couché, ail est maintenu ouvert 
par un écarteur et fixé par une pince confiée aun aide. Le chirur- 
gien tient Zune main la planchette appliquée et dressée au niveau 
du rebord orbitaire inférieur, la partie échancrée étant placée pres 
du nez. De autre main, il chauffe lextrémité recourbée du tube 
de Vinstrument dans la famme dune lampe a alcool, la pointe en 
air, et dés quelle a rougi, il Vintroduit dans léchancrure de la 
planchette pour diriger bien exactement le jet d’air chaud sur 
Vulcération, selon 'étendue de cette derniére. On peut faire deux 
ou trois propulsions dair chaud. L’opération peut étre renouvelée 
les jours suivants, si ton juge que la premiére wa pas sufli pour 
enrayer la marche envahissantle de Vulcére. » 

Dans la suite, Bourgeois (1) a simplifié sa technique en suppri- 
mant Pemploi d'une planchette ; toutefois il fait lui-méme la 
remarque suivante: « I] est assez difficile, dit-il, de mesurer exac- 
tement le degré de température produit, mais on peut lapprécier 
de la fagon suivante: en propulsant, pendant quelques secondes, 
de Vair chaud 4 4 centimétre d'une feuille de papier blanc, celle- 
ci jaunit au niveau du point visé ; a 2 millimétres, le papier 
noircit et est carbonisé. C'est donc une action énergique avec 
laquelle il faut compter. » 

Je ne doute pas que Bourgeois ait obtenu dexcellents résultats 
avee sa méthode, je vois cependant a celle-ci différents inconveé- 
nients: la difficullé @obtenir de lair chaud 4 une température 
constante et dosée; le danger de chauffer trop, ce qui nest pas 





(1) Bourcrois, Le chauffage des ulcéres infectieux de la cornée. Annales 
d'Veculislique, 1911, t. CXLY, p. 273. 
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sans inconvénient,comme j’ai pu m’en rendre compte au cours 
de mes recherches expérimentales. En se servant du galvanocau- 
tére, comme je le fais, on peut graduer le chauffage en rendant plus 
ou moins incandescent le fil de platine au moyen du rhéostat et 
aussi en variant la distance du caulére a lulcére : la température 
du cautére reste constante pendant toute la durée du chauffage 
et surtout on peut 4 chaque moment mesurer cette température 
en promenant le cautére sur la boule d'un thermométre. 

A la réunion de la Société de Heidelberg en 1912, Wessely (1) a 
fait part des excellents résullats quil a obtenus par le chauffage 
des ulcéres progressifs. IL sest servi d'un cautére & vapeur, formé 
(Pun fin tube métallique dans lequel cireule de la vapeur d'eau 
ou dalcool. La température obtenue est respectivement de 8° 
et 738°. 

Les résultats cliniques de la thermothérapie sont des plus favo- 
rables. Depuis cing ans, d la clinique universitaire de Liége, nous 
avons oblenu la guérison de tous les uleéres progressifs de la cor- 
née par le chauffage, sans en caulériser un seul. Plusieurs con- 
fréres quiont bien voulu, 4 notre demande, essayer ce traitement 
dans leur pratique, nous ont confirme leurs bons résultats. 

L’eflicacilé du chaufiage est remarquable. En tuant les microbes 
ou en alténuant leur virulence, le chauffage coupe court a la pro- 
gression des uleéres serpigineux ; ceux-cise délergent rapidement, 
guérissent en quelques jours, en meme temps que hypopion dis- 
parait. 

Linfluence de ce traitement sur les symptomes subjectifs est 
des plus manifestes ; immédiatement aprés le chauflage, et 
cela une facon trés constanie, les patients se déclarent soulagés 
et celle amclioration persiste dans la suite. Aprés la cautérisation 
d'un ulc¢re cornéen, par contre, il nest pas rare d’observer des 
douleurs violentes, durant plusieurs heures ; pour les calmer, 
Vasek administre des narcoliques (sulfonal et morphine). 

Les ulcéres,aprés chauffage, guérissent plus vite qu’aprés la 
cautérisation ; la raison en est que dans le chauffage les lésions de 
la cornée sont réduites au minimum, tandis que la cauterisation 
agerave le délabrement cornéen da a Vulcération. Il en résulte 





1) Wessecy, Le traitement de luleus serpens. Arch. d’Ophilalmologie, 
1913, p. 300. 
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aussi que la taie cornéenne consécutive 4 un ulcére chauffé est 
moins opaque et compatible avec une meilleure vision. D'autre 
part, comme le chauffage respecte le tissu cornéen ayoisinant Pul- 
cére, la taie cornéenne cicatriciclle est moins ¢tendue et permet 
Wobtenir un résultat meilleur d'une iridectomie optique faite 
secondairement. 

On ne doit pas attacher une grande importance aux statistiques 
concernant les effets thérapeutiques obltenus dans cette affection 
puisque le résultat fonctionnel dans un cas déterminé varie non 
pas sculement avec le traitement, mais aussi avec le siége de Ful- 
cére, le moment ot Jes soins ont été donnés, etc., de telle sorte que 
deux cas de la méme affection ne sont que difficilement compa- 
rables au point de vue de lefficacité du traitement auquel ils ont 
été soumis, Néanmoins ces réserves faites, je signalerai que ma 
statistique portant sur 47 cas dulcérations progressives a pneu- 
mocoques ou & diplobacilles est notablement meilleure que cetle 
de Vasek que j'ai rapportée plus haut et qui a trait 4 des ulcéres 
caulérisés. Voici, au point de vue de Pacuité visuelle consécutive, 


la répartition de ces 47 cas: 


Perte de Faull: . . . « « er — i cas 
Bonne projection. . . . . . i 
Miouvements delamain . . . .) i, I 
Vision des doigts. —. ‘ : 1 
560 {3 
a/o6. . , . , , ‘ > Ae ‘ x. de ecema 1a 
> 18 i — 
» 12 2 - 
ov ts 


Un des avantages les plus importants du chauffage sur la cau- 
iérisation, c'est qu'il diminue les risques de la perforation et de ses 
funestes conséquences. Ace point de vue, lacomparaison entre les 
résultats obltenus par Vasek qui a utilisé presque exclusivement 
la cautérisalion ct mes cas traités par le chauffage, est trés ins- 
tructive. Sur G4 cas, Vasek a observé deux fois une perforation 
spontanée au moment de la cautérisation ct neuf fois aprés un 
temps variable allant de L jour a 21 jours aprés la cautérisation. 
Sur 47 cas, je nai jamais observé de perforation au moment du 
chauffage, dans 2 cas seulement il s'est produit une perforation 


apres. 
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Dans un cas particuliérement grave, lulcére s'est perforé spon- 
tanément deux jours aprés le chauffage ; dans le second cas, il 
s'est produit une héralocéle minuscule, grosse comme la téte dune 
épingle, au niveau de laquelle eut lieu une perforation, mais la 
chambre antérieure était complétement rétablie aprés 48 heures, 
et lévolution ultérieure fut des plus favorables. 

On admet communément que ouverture de la chambre anté- 
ricure et Fécoulement de Thumeur aqueuse favorisent la guérison 
de lulcére ; certains auteurs, au moment de la cautérisation de 
lulcére, ponctionnent intentionnellement la cornée ; mais cette 
pratique est destinée a étre abandonnée, de méme que la ponction 
de Saemisch; je pense, parce que ces méthodes exposent a lencla- 
vement de Viris. Vasek insiste également sur les conséquences 
graves de la perforation de Tulcére. IL la considére comme une 
complication néfaste et conseille de prendre les plus grandes pré- 
cautions pour léviter, 

Le chauffage des ulcéres cornéens est une intervention moins 
brutale que la caultérisation. A ce point de vue les expériences que 


jai faites chez Vanimal sont trés instructives. 








La figure 1 se rapporte dun lapin dont Pooil a été énucléé im- 
médiatement aprés une caulérisation superticielle de la cornée. 
\u point cautérisé, on observe une destruction compléte du tissu 
de la cornée dont Vépaisseur est considérablement réduite a ce 
niveau. Toutes les lamelles cornéennes qui ontété touchées par le 
caultére sont irrémédiablement perdues ; sur la coupe, on recon- 
nait les débris de ces lamelles carbonisces. 

L’action nocive de la cautérisation s’étend aussi 4 une certaine 
distance au dela de la perte de substance elle-méme ; a la limite 
de celle-ci lépithélium superficiel est altéré et nécrosé tout au 
moins dans le voisinage immeédiat du point cautérisé ; les 
lamelles cornéennes sont dissoci¢es et aedématices, 

Cette action destructive de la cautérisation explique que cette 
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intervention dans le cas d'un ulcére cornéen qui a déja réduit 
lépaisseur, la solidité et la résistance de la cornée, puisse provo- 
quer, au moment méme, la perforation de la membrane ou bien 
favoriser cette perforation au cours de la cicatrisation. 


La figure 2 représente une cornée de lapin caulérisée comme 











Fic. 2 


dans le cas de Ja figure 1, mais l’énucléation ayant été faite seu- 
lement 10 jours aprés la caulérisation. 

Au moment de Vénucléation, la cornée ¢tait le siége & Ven- 
droit de la cautérisation d'une opacification trés saturée. 

Dans des expériences de ce genre, on observe d’ordinaire, 
comme Ranvier l'a montré, que la perte de substance produite 
expérimentalement est comblée rapidement et en grande partie 
grace ala prolifération abondante de lépithélium antérieur de la 
cornée. Toutefois, la prolifération des cellules propres de la 
cornée intervient également, conmme on peut s’en rendre compte 
précisément par Vinfiltration sous-épithéliale que l'on observe 
sur la coupe reproduite par cette figure 2. D’autre part, dans 
cette coupe, on constate, immédiatement sous la membrane de 
Descemet soulevée par elle, Vexistence d’une masse de tissu 
cicatriciel dense due a Ja prolifération de Pendothélium de la face 
profonde de la cornée et que Von doit envisager comme un pro- 
cessus réactionnel provoque par la cautérisation, Cet épaississe- 
ment de la couche cellulaire profonde de la cornée qui s‘observe 
(une facon trés constante, sans toutefois étre souvent aussi 
marquée, intervient pour une part importante dans! opacification 
cornéenne consécutive a la cautérisation. 

La cautérisation de la cornée aboutit toujours a son opacifica- 
tion et aussi A son amincissement. Ces conséquences de la cauté- 
risation sont visibles sur la figure 3 qui représente Vétat d'une 
cornée 3 mois aprés la cautérisation. Dans son ensemble, la cornée 
au point cautérisé a diminué d’épaisseur et il importe de remarquer 
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que cet amincissement porte sur le parenchyme cornéen qui est 
la portion la plus résistante des différentes couches qui constituent 
la cornée. L’épithélium de la face antérieure est épaissi de méme 


que la couche endothéliale de la face profonde ; mais si on fait 


abstraction de lépaississement de ces deux couches qui ne con- 





tribuent en somme que fort peu a la solidité de la cornée, on cons 
tate que Pépaisseur du parenchyme cornéen au point cautérisé est 
réeduite au quart de la normale. On congoit de ce fait que la cau- 
lérisation, par son action destructive et par lamincissement de la 
cornée auquel elle donne licu, favorise non seulement la perfora- 
tion de Puleére au moment méme de la cautérisation, mais encore 
augmente les risques de cette perforation au stade de cicatri- 
sation de méme que la production dunstaphylome dans la suite. 

Le parenchyme cornéen entre les deux couches épithéliale et 
endothéliale épaissies est le si¢ge d'une infiltration diffuse et inter- 





vient de la sorte dans lopacification irrémédiable et détinitive 
de la cornée 4 Ja suite @une cautérisation. 

Les lésions produites dans la cornée par le chauflage de cette 
membrane A une température suffisante pour stériliser Puleére ct 
arréter ses progrés, (aprés la technique que j’emploie en clinique 
et que j'ai exposée plus haut, sont beaucoup plus supertficiclles 
que celles provoquées par la cautérisation. La figure & se rapporte 
‘’ une cornée de lapin qui a été chauff’e au moyen du galvano- 
cautére pendant 3 reprises d'une minute a de courts intervalles ; 
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Vovil ayant été énucléé immédiatement aprés le chauflage de facon 
4 saisir les lésions sur le vif. Ces lésions se réduisent 4 un soulé- 
vement ¢pithélial et 4 un adéme peu marqué des couches du pa- 
renchyme cornéen immédiatement sous-jacentes. Dans la plupart 
des préparations se rapportant 4 des expériences de ce genre, en 
réalité le parenchyme cornéen au point chauffé est & nu par suite 


de la chute de lépithélium. 





Fic. 5. 


La différence entre ces lésions minimes et le délabrement 
provoqué par la cautérisation (fig. 1) est remarquable. Ici aucune 
libre cornéenne n’est détruite et le parenchyme cornéen conserve 
toute son épaisseur et toute sa résistance. Mais il importe 4 ce 
point de vue de ne pas dépasser une certaine température ; 
quand le chauffage est trop intense ou trop répété, comme j'ai pu 
men rendre comple par de nombreuses experiences, il occasionne 
une destruction méme trés profonde de la cornée. 

La figure 5 montre Taspect dune cornée 3 heures aprés un 
chauffage fail dans les mémes conditions que dans Vexpérience 
préeeéedente. L’épithélium en prolifération tend a remplacer la 
portion dont le chauffage a provoqueé la déhiscence ; on retrouve 
ailleurs encore 4 la surface de la cornée, au point chaullé, des 
débris épithéliaux Gpars. Le parenchyme cornéen n'est le siége 





Fic. 6. 


d’aucune lésion hormis un eedéme assez marqué qui augmente 
considérablement l’épaisseur de la cornée a cel endroit. 

Quand on chaufle une cornée de lapin d'aprés la technique que 
jai décrite pour le traitement des ulcéres cornéens, on observe au 

















692 PRELAT 


point chauffé la production d’une opacification légére, trés peu 
saturée, qui s'atténue 4 la longue et finit parfois par disparaitre 
complétement, mais qui persiste plus souvent sous forme dune 
nubecula qui est due, comme on peut s’en rendre compte sur des 
coupes (fig. 6), A un faible épaississement de TPépithélium anté- 
rieur et & une infiltration modérée des couches sous-jacentes. 





DIAGNOSTIC DES OPACITES TRAUMATIQUES 
DL CRISTALLIN SANS PLAIE DES MEMBRANES EXTERNES 


Par le docteur PRELAT. 


Les opacifications du cristallin, d’origine traumatique, survien- 
nent dans deux conditions trés différentes, selon que le corps vul- 
nérant a atteint la lentille directement, a la faveur d'une plaice 
perforante, ou indirectement, par lintermédiaire des membranes 
externes demeurées intactes. Ce sont ces derniéres que nous au- 
rons en vue dans cette étude, c'est-d-dire celles qui se dévelop- 
pent a la suite d'une commotion ou d'une contusion de leeil, 
selon que le traumatisme a agi directement sur le globe (coup de 
poing, pierre, balle élastique, bouchon de bouteille, ete.), ou a 
distance, grace 4 l'ébranlement qu'il a déterminé (chute sur la 
téte, ou sur les ischions par exemple). Nous ¢liminerons tout un 
groupe d’opacités que certains ont fait rentrer dans le cadre des 
cataractes traumatiques par contusion ou par commotion et dont 
la pathogénie est encore douteuse et trés discutée : ce sont les 
cataractes tétaniques et lectriques. 

Avant d’aborder étude de leur diagnostic, rappelons que les 
troubles de transparence auxquels donnent naissance ces trauma- 
tismes, sont de deux sortes: 1° Les cataractes « désignant une 
dégénérescence du cristallin permanente et nécessitant Popération » 
(Terson). Elles peuvent, dans certaines conditions, se résorber 
spontanément, mais leur disparition entraine toujours celle du 
cristallin. Elles sont précoces ou tardives, apparaissant rapide- 
ment ou au contraire plusicurs mois aprés laccident. 2° Les opa- 
cités transitoires, sorte d’aedéme interstitiel dont la résorption 
spontanée laisse intacte la lentille et lui permet de récupérer ses 
fonctions physiologiques ; elles sont toujours précoces, succédant 


trés rapidement au traumatisme qui les a créées. 
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Telles sont les deux variétés de lésions que l'on peut rencontrer 
sur un cristallin ayant subi une commotion ou une contusion, et 
dont nous avons étudié la pathogénie dans un travail antérieur (4). 
C’est 14 une notion essenticlle qui constitue en quelque sorte la base 
dlu pronostic et du diagnostic ; aussi avons-nous jugé utile de la rap- 
peler avant de discuter le diagnostic de ces opacités. 

Celui-ci offre, en pratique, un intérét de premiére importance, 
non pas que le diagnostic de Topacité soit difficile 4 ¢tablir, il 
simpose le plus souvent: il suffit d’examiner avec soin l'ceil 
blessé pour constalter le trouble de transparence du cristallin. 
Mais le diagnostic souléve d'autres problémes, parfois délicats a 
discuter, dont la solution, en méme temps qu'elle éclaire le pro- 
nostic, établitles responsabilités médico-légaleset justifie ’indem- 
nité réclamée par Vouvrier, s’il s'agit d'un accident du travail. 

Nous allons passer successivement en revue les différentes 
questions 4 résoudre chez ces malades, en insistant tout particu- 
li¢trement sur le diagnostic étiologique qui est lun des points 
essenticls 4 discuter. 

Et tout @abord y a-t-il opacité cristallinienne? Si ce dia- 
gnostic est toujours évident pour les cataractes tardives, il pré- 
sente quelquefois certaines difficultés dans les cas  récents ; 
Vhyphéma et leedéme de la cornée peuvent étre assez considéra- 
bles pour masquer totalement le cristallin. Mais ce n'est la qu'une 
difficulté passagére ; il suffit d’attendre la résorption, en général 
rapide, de Pépanchement ou de Vinfiltration. 

Parfois fexamen de loril & Véclairage oblique et au miroir plan 
n’explique pas la baisse de la vue dont le malade se plaint ; mais 
si on dilate la pupille par Patropine (aprés s’étre assuré du bon 
état de la tension oculaire), on constate alors existence d'une opa- 
cilé équatoriale qui était passée inapercue au premier examen, et 
qui se propage vers la pupille. 

L’opacité constatée, peut-on différencier la cataracte de Popa- 
cité transitoire? Les conclusions pronostiques qui en découlent 
indiquent toute importance de ce diagnostic. Ce n’est que dans 
les cas récents que Ton aura a élablir cette distinction, puisque 
seules certaines opacités précoces sont susceplibles de se résorber 


spontanément sans altérer le cristallin. 





1) Thése de Paris, i918. 
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Sil existe une plaie capsulaire, la cataracte est certaine : les 
lésions sont en tous points superposables 4 celles consécutives a 
une plaie directe du cristallin: Thumeur aqueuse a pénétré dans 
la lentille A travers la bréche cristalloidienne et compromis irré- 
médiablement les fibres. Dans le cas contraire la question sera 
trés difficile 4 résoudre. Certains signes de présomption, tirés de 
la forme de Vopacité, militeront en faveur de lune ou de lautre 
hypothése. Lorsque le trouble de transparence est nébuleux, assez 
léger pour permettre examen du fond dail, qu'il est apparu trés 
rapidement aprés le traumatisme, sans lésion de la capsule, et 
quil a atteint en peu de temps son maximum pour s’atténuer 
ensuite, il y a de grandes chances pour que cette opacité soit 
transiloire et que Pacuité visuelle redevienne normale aprés résorp- 
lion compléte, surtout si le malade est jeune. 

Mais ce signe nest pas absolu, car nous savons que ces opa- 
cilés transitoires peuvent se présenter sous une forme rectiligne ou 
étoilée (Terson) quiest fréquemment celle de lacataracte débutante. 
Dans ce cas Pévolution seule établira définitivement ce diagnostic. 

Mais il importe alors de savoir a partir de quel moment on ne 
peut plus espérer la résorption spontanée, autrement dit de con- 
naitre la durée maxima de ces opacités transitoires. D’aprés les 
observations que nous avons pu recueillir, la résorption com- 
pléte de ces opacités s‘effectue dans une période oscillant de deux 
semaines 4 deux mois. Il faut se rappeler toutefois que chez cer- 
lains malades cette résorption est incompléte ; ce sont les cas ot 
se trouvent associées les deux variétés d’opacités : transitoires et 
permanentes. Caudron, dans sa thése, rapporte Pobservation d'un 
individu qui, 4 la suite dune contusion, présenta une opacile gri- 
sitre, diffuse, au milieu de laquelle se dessinait une autre opa- 
cité de forme étoilée. Rapidement le trouble diffus se résorba ; 
quatre mois aprés Paccident ce travail de résorption s'arréta, lais- 
sant subsister définitivement Vopacité étoilée dont les rayons 
paraissaient plus courts. Chez ce malade les deux formes dopa- 
cilés étaient done associ¢es, lune diffuse qui disparut spontané- 
ment, autre étoilée qui persista définitivement. C'est dans cette 
observation que nous avons trouvé signalée la plus longue durée 
de résorption spontanée ; nous pouvons done dire quen pratique 
toute opacité qui persiste plus de six mois, peut étre considérée 


et trailée comme une cataracte. 
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Il est bien entendu que cette limite n'est pas absolue ; ce n’est 
la qu'une formule trés générale qui s’applique a la plupart des 
cas, mais qui peut comporter des exceptions. 

Ce diagnostic est toujours trés difficile,et_ comme le dit Terson, 
« la principale erreur reste entre lopacilé passagére et lopacité 
définitive. Mais le diagnostic doit ¢tre souvent réservé, car il 
est impossible de dire 4 lavanee si la lentille retrouvera sa trans- 
parence perdue ou gardera des opacités qui, méme particlles, 
coustilueront bel et bien une cataracte traumatique plus ou moins 
stationnaire. » 

Méme la disparition d'une opacit® constatée sur un cristallin 
contusionné n'implique pas toujours le diagnostic dopacité tran- 
siloire. Cetle résorption peut metre qu’apparente et certaines 
causes derreur, rares a la vérilé, sont susceptibles de fausser ce 
diagnostic. Une résorption cristallinienne rapide, telle qu'on 
observe parfois chez les jeunes sujels, peul seffectuer en trois 
ou Six semaines et faire croire, au premier abord, 4 une opacité 
transitoire qui a disparu sans altérer le cristallin, 

On évilera de méme la confusion avec une cataracte luxée dans 
le vilré. Desmarres rapporte lobservation d'une cataractée qui, 
s‘agenouillant sur un prie-Dieu avec un ferveur non exempte de 
brusqueriec, recouvra subitement la vision par luxation ou abais- 
sement miraculeux de son cristallin opaque. 

Terson a vu un paysan porteur d'une ancienne cataracte trau- 
matique due au choc dune pomme, récupérer subilement la 
vision en tombant d'un arbre, sa calaracte supra-mure ayant du 
coup laissé libre la moitié de la pupille. 

Dans ces cas il sera facile de constater Pabsence du cristallin, 
soit par la recherche des images de Purkinge, soit plus facilement 
par examen de Ja réfraction. 

Enfin on ne confondra pas une opacité transitoire avec des 
dépots pigmentaires sur la cristalloide antéricure, conséculifs a 
un hyphéma. Ils affectent souvent une forme annulaire et se 
résorbent 4 la longue ; leur coloration et surtout leur siége seront 
des signes suffisants pour éviler toute confusion. 

Nous en arrivons au diagnostic ¢tiologique qui est Tun des 
points les plus importants de cette discussion, L’opacité constatée 
est-elle due A une contusion, 4 une commotion ou a une autre 
cause? Nous n’avons pas pour nous guider, dans les cas qui nous 
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occupent, Vexistence d'une plaie pénétrante qui rend évidente 
lorigine de la cataracte ; trés souvent les signes concomitants ne 
suffisent pas 4 éclairer ce diagnostic que l’examen le plus minu- 
tieux laisse parfois en suspens. 

Dans un seul cas il est facile d’établir lorigine de la lésion cris- 
tallinienne : c'est lorsqu’il s'agit dune opacité transitoire. Seul un 
traumatisme, le plus souvent contusion, est capable de réaliser 
cette altération momentanée du cristallin. Done pas de difficulté 
dans ce cas, le diagnostic s’impose. 

La difficulté apparait avec la cataracte; c'est alors que surgis- 
sent la discussion et le risque de méconnaitre lorigine réelle de 
cette opacité. En effet deux causes d’erreur sont a éviter. La pre- 
miére consiste & attribuer la lésion de la Jentille 4 un trauma- 
tisme imaginaire. Cette erreur peut ¢tre commise par un expert 
chez un ouvrier atteint de cataracte qu'il rapporte faussement a 
un choc. Inversement la deuxiéme consiste 4 méconnaitre le trau- 
matisme qui a été la cause véritable de la cataracte. C'est surtout 
d propos des cataractles tardives que Ton est exposé 4 commettre 
celle erreur; nous savons en effet qu’elles apparaissent parfois 
longtemps aprés Taccident apparemment trop bénin pour que le 
malade en ait gardé le souvenir. 

C'est en se basant sur tout un ensemble de renseignements, 
judicicusement groupés, qu'on parviendra a établir ce dia- 
gnostic Gliologique. 

L’dge du malade est intéressant a retenir; un grand nombre de 
calaractes qui se développent sans cause manifeste chez des indi- 
vidus nayant pas alteint 50 ans sont vraisemblablement dorigine 
traumatique (contusion ou commotion). 

Panas insistait sur la « monocularité » des cataractes trauma- 
liques s’opposant A la bilatéralité des opacités résultant d’autres 
causes. Toutefois cette régle n'est pas absolue et il est des cas 
of une commotion a pu déterminer des opacités sur les deux 
cristallins. 

De méme les traces de traumatisme que lon retrouve parfois 
surles paupiéres, ne constituent pas un argument irréfutable en 
faveur de Vorigine traumatique de lopacité cristallinienne ; dans 
ce cas on se gardera bien de conclure, sans plus ample informe, 
et lon se rappellera qu'une contusion peut atteindre un ail dont 
le cristallin était antérieurement en voie dopacification : cette 
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notion tire toute son importance de son application médico- 
légale. 

L’état du cristallin et de sa capsule devra étre précisé avec soin. 
Le diagnostic est fait si l'on découvre une plaie capsulaire, et 
cependant, méme dans ce cas, il convient de faire une réserve. 
En effet cette bréche cristalloidienne peut étre la conséquence 
dune plaie directe dont il peut étre trés difficile de retrouver les 
traces, soit qu'il y ait absence de tare consécutive, soit que l'ins- 
trument piquant qui a déterminé la plaie, ait perforé le globe au 
niveau du limbe. 

Dans le cas contraire, of Vintégrité de la cristalloide aura été 
reconnue aprés examen complet avec alropinisation (sauf contre- 
indication), alors méme que les commémoratifs, Age du malade 
et Punilatéralité des lésions fourniraient des arguments sérieux 
en faveur de cette hypothése, on ne sera pas encore en droit de 
conclure 4 Vorigine traumatique de la cataracte. IL faudra s’assurer 
tout d’abord qu'il n’existe aucune diathése, diabéte en particu- 
lier, qui @ailleurs se complique le plus souvent de cataracte bila- 
térale : examen des urines devra done étre fait dans tous ces cas. 
Puisonrecherchera s'il n’existe pas localement des signes dinflam- 
mation antérieure des membranes dont Vopacité cristallinienne 
serait la conséquence: modification de couleur et d’aspect de 
Viris, modification de la tension oculaire, crises douloureuses. 
L’ophtalmoscope complétera cet examen, et si Popacité du cris- 
tallin ne permet plus dexaminer la rétine, la recherche de la per- 
ception et de la projection lumineuses sera faite avec soin dans 
toutes les directions du champ pupililaire. 

Ce nest qu’aprés avoir écarté toutes ces causes derreur que 
l'on sera autorisé A attribuer lopacité 4 une contusion ou a une 
commotion et & en tirer toutes les conclusions qui découlent de 
cette notion. En résumé ce sera un diagnostic d’exclusion qui ne 
sera définitivement acquis qu’aprés ¢limination successive de 
toutes les autres affections susceptibles d’avoir une répercussion 
sur le cristallin, 

{1 restera A préciser Févolution de la cataracte qui dépend sur- 
tout de état de la cristalloide. Lorsque celle-ci est rompue, nous 
savons qu'il nest pas toujours facile de découvrir la plaie qui en 
général est trés limitée et parfois périphérique. Dans ce cas, 


daprés Cuignet, Vopacification procéde du point rompu sous 
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forme d'une fusée grise qui, de la blessure, gagne peu a peu vers 
Vintérieur de la lentille, trés lentement si la plaie est ¢troite, 
plus vite et méme rapidement si elle est large, ou si elle s'accroit 
sous leffort des parties ramollies et intumescentes. Que cette 
opacification se limite ou se généralise, on voit toujours son point 
de départ; dés que la capsule se cicatrise, elle laisse voir une 
tache grise, presque blanche, linéaire ou étoilée, qui persiste et se 
distingue toujours. 

Un second signe est le gonflement des parties cristalliniennes 
atteintes par Pimbibitionde Phumeuraqueuse ; ces partiessemblent 
véegéler hors de la blessure, elles font saillie dans la chambre 
antéricure. Si tout le cristallin s’imbibe, le gonflement est consi- 
dérable et donne lieu a des phénomeénes irritation et d’hyper- 
tension oculaire ; le cristallin, refoulant en avant Viris, diminue 
la profondeur de la chambre antéricure. 

C'est dans ces cas de déchirure capsulaire que Pon peut espérer 
la résorplion spontancée, chez les sujets jeunes; elle se fait en 
commencant par les portions imbibées les premiéres qui tombent 
dans la chambre antérieure et se résorbent progressivement. Mais 
nous le répétons, létroitesse habituelle de la plaie capsulaire dans 
celle variélé de cataractes traumatiques rend cette evolution beau- 
coup plus rare que dans les opacités résultant dune plaice directe, 

Si, au contraire, la cataracte se produit sans déchirure capsu- 
laire, elle progresse uniformément, lentement, sans gonflement 
ni hypertension ; elle se généralise presque toujours et ne se 
résorbe jamais spontanément. 

En résumé, le probléme le plus délicat que pose le diagnostic 
de ces opacités cristalliniennes, est la recherche de Jeur cause ; a 
part les cas o& Vopacité est transitoire et ot il existe une rupture 
évidente de la cristalloide, aucun signe ne permet de rapporter 
avec certitude ces troubles de transparence 4 une contusion ou a 
une commotion, Alors méme que Ton constate des traces mani- 
festes dun traumatisme oculaire ou orbitaire (plaie des paupiéres, 
ecchymoses sous-conjonctivales, ete., le doutle est permis, car 
Fopacité pouvait exister antérieurement a Vaccident. C'est en se 
basant sur tout un ensemble de signes que nous venons d'étudicr 
elaprés avoir éliminé toutes les autres causes de cataracte que 
lon sera en droit de conclure 4 Vorigine traumatique de ces alté- 
rations cristalliniennes. 
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AMAUROSE QUINIQLE 
Var MM. PF. TERRIEN ct AUBINEAU 


Les fails d’amaurose quinique sont assez rarement observés, 
puisque sur 100.000 malades, Uhthoff, dans la deuxiéme édition 
du Traité de Graefe-Saemisch, dit nen avoir observé qu'un seul cas. 
\ ceux deja relatés, il conviendra dajouter lobservation suivante 


que nous avons eu loccasion de suivre pendant plusicurs mois: 


Ossenviriox. — Mme €., adgée de 46 ans, se présenta le 20 jan- 
vier 1913 @ la consultation du docteur Aubineau, a Brest, adressée de 
Perros-Guiree, par le docteur Benoist. 

Cette malade, qui avail jamais souffert des yeux et dont Pétat géenéral 
élait bon jusquau jour de son accident, raconte qu’ayant Phabitude 
de prendre aux époques de la menstruation quelques cachets a base de fer 
et en ayant trouvé Veffet insuffisant, elle se fil donner par une dame des 
eachets a base de quinine dits « cachets emmeénagogues du docteur Ca- 
zin». Lianalyse de ces cachets montre quils contenaient 0,35 centi- 
grammes de sulfate de quinine par cachet el une quantile indéterminée 
de carbonate de fer. Alors que, toujours @aprés les conseils donnés, elle 
devail en prendre 4 par jour, craignant peul-ctre, ces cachets Glant vieux 
et faits depuis au moins cing ans, que leur action fat insuffisante, elle en 
prit 20 coup sur coup au lieu de quatre; soit une dose de 7 gr. 50 de sul- 
jate de quinine. Le résullat ne se fit pas atlendre: trois heures aprés en- 
Viron, la malade éprouvail un violent malaise général, des hallucinations 
bizarres et le doeteur Benoist, appelé sept heures environ aprés labsorp- 
tion de ces cachets, note Pétat suivant : « Pouls rapide et dépressible, 
extrémilés froides, douleurs vives au niveau de Pestomac, vertiges, albo- 
lition de Toute. Le lendemain, Glat comateux qui dura une douzaine 
(heures et laissa a sa suite Vabolition de Pouie et la perte complete de 
la vision avee pupilles extrémement dilatées; la cornée nest pas sensible 
au toucher. Le surlendemain, la malade recouvre Fusage de louie. Pu- 
pilles Loujours dilatées, immobiles, pas de vision. » Le trouble visuel 
parail s’étre élabli trés rapidement, quatre a cing heures aprés Pabsorp- 
tion des cachets. A ce moment, Mme C, se rappelle avoir encore distingué 
la partic inférienre du pardessus du meédecin qui venait la visiler, mais 
pas le haut et au moment de son départ elie ne voyait plus rien du tout. 
Il lui est assez difficile d’ailleurs de préciser plus exactement la nature 
des troubles visuels, en raison des douleurs qwelle éprouvait. Son état 
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général s‘améliora peu a peu les jours suivants, le sommeil revint en 
partic et quatre jours plus tard cile se levait. 

Ervr ocutame. — Le 20 janvier 1913, ledocteur Aubineau constate les 
phénomeénes suivants: tension et excursion des yeux normales ; pupilles 
égales, mais trés dilatées et sans aucune réaction; aucune perception 
luminense. La malade ne reconnait pas lemplacement de la fenétre et 
cependant, par moments, elle dit’ pereevoir 'ombre des personnes qui 
Ventourent. 

Foud @eil : Le fond deeil est le méme des deux edtés. La rétine est 
floue, ne permet pas les détails ophtalmoseopiques, a une teinte jauna- 
tre ; pas (aspect particulier de la macula. Les bords de la papille sont 
effacés ; i ce niveau, les vaisseaux font un conde, ce qui indique une cer- 
taine saillie de la papille, mais les vaisseaux sont filiformes et il n'est 
pas possible de distinguer les artéres des veines. 

Trailement : Ka faibles doses, et injections du strychnine. 

22 fevrier 1913. — Depuis le début du mois, la vision a commencé a 
reparaitre, mais fait des progrés lents, beaucoup moins rapides a droite. 
« La lumiére solaire, dit la malade, a pour moi la teinte blafarde de la lune, 
et, malgré ee que jai de vision, je suis dans Vimpossibilité de morienter 
et de me conduire seule dans ma chambre. » 

Les pupilles, égales, sont encore dilatées (5 4 6 millim. de diam. ), mais 
réagissent & la lumiére et & Vaccommodation a gauche. OD: V = 1 40; 
OG: V = 14; & gauche le n° 2 de de Weceker est lu assez facilement. 

Champ visuel: OD, rétrécissement trés accentué, 10° de chaque edté. 
OG: 30° en dehors, 20° en dedans, 10° en haut et en bas. 

Les couleurs sont trés mal percues A droite ; A gauche elles sont bien 
reconnues et il wexiste pas de scotome central. 

Fond devil > OD. — La papille est bien limitée ct n’a pas de teinte atro- 
phique ; parallélement a ses bords se voit un liséré grisitre qui Peneadre. 
Les vaisseaux sont petits; Partére qui se dirige au-dessous de la macula 
est transformée, & partir du nerf optique, en un eanal vide ou en un cor- 
don blanchatre qu’on suit jusque dans ses divisions. Au nivean de la ma- 
eula existe une zone blanchatre ayant & peu prés le méme diamétre que la 
papille. A Pimage droite et 4 Vexamen a la loupe de Polack, on remarque 
que cette zone blanchatre ct irréguli¢rement limitée envoiedes tractus vers 
Vartére et porte en son centre de nombreux piquetés hémorragiques (fig 1). 

lsagit évidemment (une zone Winfiltration edémateuse, consequence 
dela géne circulatoire résultant du spasme des artéres rétiniennes et 
comparable & celle observée dans Vobstruction de Partére centrale. 

OG. — A gauche, la papille a le méme aspect et est également entou- 
ree par un liséré grisatre. A un fort grossissement on reconnail que 
Vartére qui se dirige en haut et en dehors a, au sortir de la papille, cet 
aspect de canal vide ou de cordon clair, mais contrairement a ec qu’on 
observe a droite eet aspect se perd a peu prés au niveau de la macula 
et Vartére redevient filiforme. La macula traduit sa présence par une tache 
sombre ovalaire 4 grand axe vertical (fig. 2). 
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Le 11 mars 1913. — La malate vient nous consuller. Les pupilles sont 
trés dilatées, la droite plus que la gauche ; elles mesurent environ 7 milli- 
métres de diamétre, sont lég+rement ovalaires et le réflexe lumineux est 
aboli a droite, légerement conservé a gauche ; les deux pupilles réagissent 
Paccommodation. L’acuité visuelle est de 1/20 a peine A droite et de 1 2 


as, 


i gauche. Le champ visuel est trés rétréci des deux edtés, pour le blane 
(fig. 3). Les couleurs ne sont pas suffisamment distinguées pour pouvoir 
fre mesurées an périmetre. A Pophtalmoscop les papilles sont blanches, 

















Fic. 1. — Aspect ophtalmosco- Fig. 2. — Aspect ophtalmosco- 
pique, OD. pique, OG. 


avee Vaspeet @atrophie optique post-névritique. Les artéres sont fili- 
formes, beaucoup plus étroites qu+ les veines qui elles-mémes sont dimi- 
nuées de volume. A droite elles sont bordées par places, sur tout leur 
parcours devant la papille et & quelques diamétres papillaires, de stries 
blanches de péri-artérite ou meme enti¢rement sclérosées. A gauche, Vas- 
pect est sensiblement identique, mais les artéres sont seulement tres 
rélrécies el beaucoup moins seléroséces. 

Aucune autre allération a noter. Les mouvements oculaires sont 
intacts et il n'y a plus trace de surdité, 

La malade est soumise aun traitement iodé et on fait quotidicnnement 
pendant trois semaines des séances de courants continus autour de 
Vorbile. Puis elles sont remplacées par des injections de strychnine a la 
tempe et on revient aux courants continus. 

Lacuité visuelle sameéliore assez rapidement a gauche puisque déja le 
31 mars elle est égale 4 0,8. Par contre elle diminue plutot a droite et 
cesta peine si la malade distingue confusément les doigts a quelques 
centim*tres de distance. Lechamp visuel, mesuré le 20 mai, montrait les 
limites ci-contre lig. 3) pour le blane. Celui pour les couleurs ne put 
étre mesuré. Les couleurs en effet ne sont loujours que trés diffieilement 
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reconnues. Mémea un bon éclairage diurne, le jaune, le vert, le bleu, le 
rouge paraissent & la malade uniformément gris dans les premiéres 
secondes. Puis aprés six & huit secondes le rouge est encore a peu prés 
reconnu, mais le jaune, le vert ct le bleu ne sont pas distingués et si on 
diminue Véclairage le rouge tui-méme nest plus pereu. Il n'y a pas 
trace de scotome central. 





Fic. 3. — Limites des champs visuels pour le blanc. 


Nous mavons pas revu la malade depuis sa sortie de lhdpital le 
31 mai, mais d’aprés la marche des lésions, le rétrécissement du champ 
visuel 4 droite, qui ne s’était nullement amélioré de ce edté depuis le 
dernier examen du 22 février, non plus que Vacuité visuclle, et d’aprés 
Vaspect atrophique des papilles et les lésions vasculaires de la rétine, on 
pouvail supposer que cet Gtat est demeuré définitil. 


Une lettre de la saeur de la malade, répondant a notre demande de 
renseignements & son sujet, nous dil que depuis le mois de juin Mme ©. 
a presque complétement perdu la vue. Elle ne voit que des ombres, sans 
pouvoir distinguer un homme (une femme et il semble, au dire de la 
malade, que ce soit a partir du moment of elle a quillé le service et ot les 
injectionsdestrychnine ont 6lé cessées que la vision ait Ghormément baissé. 


Il s'agit donc en résumé dans cetle observation d'une amaurose 
quinique déterminée par Vingestion en une seule fois dune dose 
de 7 gr. 50 de sulfate de quinine et ayant abouti, aprés uae période 
Wamaurose absolue avec surdité complete, 4 une amblyopie avec 
rétrécissement considérable du champ visuel pour le blanc, dis- 
parition du sens des couleurs, perte et finalement cécité presque 
compléte des deux edtés et atrophie post-névritique avee sclérose 
des artéres rétiniennes \raisemblablement définitives. 

C’est d’ailleurs le cas le plus habituel et notre observation con- 
firme ce fait bien connu que le centre de la rétine souffre beau- 
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coup plus dans lamaurose quinique que la périphérie et récupére 
ses fonctions beaucoup plus tot. 

Relativement au pronostic de lamaurose, il semble bien qu'il 
faille tenir compte ici de deux éléments ; l'état des réflexes pupil- 
laires et les altérations vasculaires de la rétine. Au début le 
réflexe lumineux ¢tait aboli des deux cOtés, mais un mois apres il 
avail reparu a gauche, alors qu’ droite la pupille était toujours 
immobile, Sans doute nous savons que les fibres pupillaires 
olfrent en général aux toxiques une résistance plus considérable 
que les fibres visuclles et la contractilité du sphincter de Viris est 
quelquefois compatible avec une amaurose absolue. lei néanmoins 
la vision demeure presque nulle du coté ott le réflexe lait aboli et 
le fait mérite d’étre retenu. 

De méme on admet dordinaire que laspect du fond de l ceil 
n’olfre pour le pronostic qu'un intérét secondaire, lacuité visuelle 
pouvant ¢tre normale malgré une paleur atrophique de la papille 
etune ischémie rétinienne trés marquée. IL faut cependant retenir 
que dans notre observation la diminution de lacuilé et le rétré- 
cissement du champ visuel ont été tout dabord beaucoup plus 
marqués du coté ot les lésions rétiniennes et surtout les lésions 
vasculaires étaient le plus accentuées, lésions caractérisées par de 
la péri-artérite, et qui ont persiste. 

Peut-etre faut-il retenir ici, comme cela a été noté dans une 
observation de Griining, Tinfluence défavorable des régles qui 
existaient au moment de Vintoxication et qui furent  préecisé- 
ment le point de départ de cette intoxication, toutes les causes 
qui troublent la circulation paraissant influencer facheusement le 
pronostic, 

Les recherches de Druault montrent que la pathogénie des lé- 
sions réside dans la dégénérescence des fibres nerveuses ect des 
cellules ganglionnaires de la rétine, le poison quinique agissant 
directement sur élément nerveux et non pas par Vintermédiaire 
des allérations vasculaires, loul en respectant cerlains points et 
particuli¢rement le milieu de la région centrale (1). 

Toutefois le spasme des vaisseauyx et le rélrécissement qui en 
est la conséquence est directement aussi sous la dépendance du 
poison quinique et peut-étre ne doit-il pas ¢tre absolument écarté 





(1) Drvautr, Pathogénie de Camaurose quinique. Thése de Paris, 1900. 
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dans la pathogénie de l'amaurose ; d’autant plus que dans les cas 
trés rares ou les vaisseaux rétiniens ont été trouvés normaux a 
l'ophtalmoscope malgré une diminution de la vision, les petits vais- 
seaux et les capillaires n’avaient pas été examinés microscopique- 
ment. Et il semble d’autant plus difficile de rejeter influence des 
altérations vasculaires que, dans le nombre des faits publiés, les 
observations les plus graves dans lesquelles les troubles visuels ont 
persisté ¢laient celles ot les altérations vasculaires étaient aussi les 
plus accentuées. C’était précis¢ment le cas dans notre observation. 
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1. — Annales d’oculistique. 
Analysées par le docteur Druault. 


T. CXLIX. — 1°" semestre 1913. 


C. et Il. Fromacet. — Le glaucome traumatique, p. 1. 


Les auteurs ne considérent comme glaucomes traumatiques que les 
cas survenant a la suite dune contusion du globe oculaire, sans qu'il y 
ait eu ni rupture, ni infection des enveloppes. Hs en excluent les cas ot 
Voeil atteint par le traumatisme présentait déjai des allérations ou une 
prédisposition évidente au glaucome, ainsi que ceux de glaucome émotif 
survenant @Vocecasion d'un traumatisme extra-oculaire. 

Les autres cas se distinguent en glaucomes traumatiques vrais ct 
glaucomes secondaires. Les premiers comprennent des glaucomes sans 
hémorragies, avee petites hémorragies et avee grosses hémorragies. 
Dans chacune de ces catégories, il existe une forme précoce et une 
forme tardive. Les glaucomes secondaires sont ceux of il existe des dé- 
sordres graves susceptibles de déterminer Papparition de Vétat) glauco- 
mateux, et notamment une luxation ou subluxation du cristallin. 

Le glaucome traumatique vrai peul ¢tre précoce ou tardif, et alors il 
est souvent préeédé une période (hypotension. Hse termine parfois 
par une guérison compléte sous la seule influence des myotiques. I peut 
récidiver. Il existe un seul examen anatomique (Garnier, 1891). L’affee- 
lion a élé reproduile expérimentalement sur le lapin (Canque, 1907). 

Les auteurs ont observé deux cas : 

1° Homme de 35 ans. Contusion OD. 5 heures aprés, léger hypohéma, 
pupille contractée, tension abaissée, Gpanchement dans le corps vitré. 
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Traitement 4 atropine pendant 6 jours. Glaucome 14 jours aprés Vacei- 
dent. lridectomie. Guérison. 

2° Homme de 25 ans. Contusion OG. 2 heures aprés, glancome, hypo- 
héma. Traitement 4 la pilocarpine pendant 14 jours. Subluxation du eris- 
tallin indiquée par un léger iridodonésis constaté une seule fois. Para- 
lysie de Faccommodation persistant jusqu’é la fin de Pobservation. 
Vatupe. — Vole sur un traitement de la kératite ulcéreuse des 

jeunes chiens, p. 39. 

Cette affection s’observe surtout chez des jeunes chiens bull-terriers a 
gros yeux saillants, et elle évolue dune facon analogue a la kératite 
lagophtalmique de Fhomme. Il est done indiqué de la trailer également 
par la suture des paupiéres. Dans un cas Pauteur Pemploya sur un jeune 
chien dont la cornée présentait déja une infiltration totale et une uleéra- 
tion centrale préte a la perforation. Les paupiéres furent laissées soudées 
pendant 4 &5 mois. A la désunion, la cornée présentait seulement une 
tache blanche centrale. 

Moreau. — /istoire de la quérison Cun aveugle-né, p. 81. 

Hs’agit dun enfant de 8 ans atteint depuis la naissance (une cata- 
racte bilatérale compléte avee bonne projection, et @autre part de nys- 
tagmus et de strabisme. Par ailleurs, anorchidic. Les deux yeux furent 
opérés 43 semaines (intervalle. Les cristalloides Glaient trés épaissies 
et les cristallins furent enleyés a la pince dans leurs capsules. 

Les premiers temps aprés lopération, Venfant ne sait rien voir. Il 
parvient peu a peu a reconnaitre les couleurs, les formes, les personnes, 
puis ses lettres, et méme commence a lire 15 mois aprés. 

Litcarp. — Lne modification au procédé de suture de la cornée 
dans Vopération de la cataracte, p. U9. 

L’auteur a adopté la méthode de Kalt pour la suture de la cornée, en 
modifiant la fagon de placer le fil du bord cornéen. Dans la technique 
primitive la suture comporte un point vertical cornéen et un point trans- 
versal épiscléral, Pensemble figurant un T. La modification proposée 


consiste 4 donner également au point cornéen une direction paralléle a 
la ligne @incision. Il en résulte que pour le passage du fil, aussi bien a 


Peeil droit qu’a VPoeil gauche, la main a une position plus favorable. Il 
faut un fil armé de deux aiguilles. 


Van Lint. — Aératile neuro-paralytique apres une injection dal- 
cooldans le nerf macillaire supérieur, pour névralgie faciale p67. 
Les injections d'aleool sont presque toujours efficaces contre la 

névralgie faciale. Le plus souvent celle-ci récidive, au bout de 4 mois a 

2 ans et demi, mais une nouvelle injection daleool conserve la méme 

efficacité que la premiére. Les complications oculaires sont exceplion- 

nelles, sauf une paralysie de Poculo-moteur externe qui survient parfois 


ARCH. D'OPHT. — NOVEMBRE 1913. 45 
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aprés Vinjection du nerf-maxillaire supérieur au trou grand rond et qui 
peut persister plusicurs semaines. 

Dans un cas de Pauteur il y eut au contraire une kératite neuro-paraly- 
lique ; Femme de 36 ans, ayant depuis 8 ans une névralgie faciale con- 
sécutive & une carie dentaire et ayant subi déja Vextraction des nerfs 
sous-orbilaire et) maxillaire inférieur. Une premiére injection d’alcool 
dans le nerf maxillaire inféricur au trou ovale produit une guérison qui 
persiste un an. 

En février 1912 récidive dans le domaine du maxillaire supéricur et 
nouvelle injection @aleool, cette fois au trou grand rond. Cessation des 
douleurs, mais il se produit une paralysie du droit externe duo méme 
cdté ef, dans les semaines suivantes, une kératite neuro-paralytique qui 
guérit sous une tarsorraphie médiane. Enfin, en octobre 1912, nouvelle 
récidive et nouvelle injection au trou grand rond, n’entrainant du cote 
de Veeil que de la diplopie pendant 24 heures. 


Wino. — La caulérisalion carbonique dans le trailement de 
Cophtalmie granuleuse, p. 172. 


Aprés instillation dune goutte de cocaine a 2 p. 100, Pauteur 
applique le crayon de neige carbonique sur les différents points atteints 
de granulations, le laissant de 15 4 20 secondes en chaque point et évi- 
tant dexercer une pression trop forte. Dans la plupart des 7 observa- 
tions données chaque paupi¢re na ¢té ainsi trailée qu'une fois, mais il a 
été fait ensuite pendant quelques jours des frictions quotidiennes avec la 
solution de sublimé a 4 p. 1.000. 

L'auteur considére le traitement par la neige carbonique comme rapi- 
dement efficace, peu douloureux et @application facile. 

lien a obtenu aussi des résultats intéressants dans le catarrhe prin- 
tanier, les tumeurs du bord libre des paupiéres, les cicalrices vicieuses 
et le pannus granuleux. 


A. Fava. — Sporotrichose expérimentale de Cappareil lacrymal du 
lapin, p. 187. 


Chez deux lapins, Pinoculation (une émulsion de Sporolrichum Beur- 
manni autour du sac produisit, aprés 8 jours @incubation, une péricys- 
tite lacrymale gommeuse. 

Chez trois autres lapins inoculation fut faite dans le sac lacrymal, au 
moyen Wune pipette introduite par le point lacrymal, et en cherchant a 
produire des searifications de la muqueuse du sac avee Pextrémilé de la 
pipette. Sur deux de ces lapins Vinoculation resta négative. Sur le troi- 
siéme apparut une abondante sécrétion conjonctivale au dixiéme jour et, 
Yanimal ayant été sacrifié le vingliéme jour, les coupes montrérent 
deux sporotrichomes ouverts dans le sac. En plus des corps en navette 
existant en différents points, la séerétion lacrymale et conjonctivale 
contenait des filaments mycéliens. 
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\. Fava. — Panophtalmie mélastalique expérimentale a preamo- 
coque, p. 196. 


Les expériences furent faites au moyen d'un pneumocoque atlénueé et en- 
suile modifié par trois passages dans Veeil du lapin. Les cultures du dernier 
vilré furent injeetées & cing lapins dans la veine marginale de Voreille. 
Deux restérent indemnes, mais deux autres firent une ophtalmie mélas- 
tatique sans que cette lésion ett été provoquée par aucun traumatisme 
local. Lineubation fut de 4 et de 7 jours. Le cinquiéme lapin cut un 
abees palpébral, puis une légéere iritis du méme cdté, et enfin un abees 
de la paroi abdominale. Hl guérit peu a peu. 


PeRGENS. — Recherches sur Cacuilé visuelle, p. 201. 


C’est le dernier d'une importante série @articles sur ce sujet. Hest 
consacré aux travaux et aux oplotypes de G. Albini (4878 4 1883), Cols- 
mann, Maurel, Gowers, Carreras Arago (1879), Giraud-Teulon, Manolescu 
(1880), Armaignac (1880 4 1907), Camus, Cl. du Bois-Reymond (1881 , 
Nieden (1882-1889), Mayerhausen (1882), Krukow (1882-1889). 


Il. Fromacet. — \ystagmus latent, p. 241, 


L’auteur a observé 3 nouveaux cas de nystagmus latent. Hl s’agit de 
jeunes sujets, 20 ans, 9 ans ct 8 ans et demi, ayant diverses lésions ocu- 
laires et une acuité visuelle faible. Is présentent du nystagmus lorsque 
lon couvre Pun ou Vautre des deux yeux. Il est a craindre que, chez de 
tels malades, le nystagmus latent se transforme en nystagmus spontané 
dans certains cas. 


Fotey. — Les ophtalmies contagieuses dans le Sahara oranais, 
p- 250. 


L’auteur a observé 530 cas de conjonctivites dont il a fait Pexamen 
microscopique. En tenant compte des associations microbiennes, il a 
rencontré le bacille de Weeks 325 fois, le diplobacille de Morax 143, le 
gonocoque 51, le pneumocoque 34, le bacille de Pfeiffer 4. Dans 85 cas, 
il s'agissait d’affections mixtes. Il y eut méme parfois une triple infec- 
tion (bac. de Weeks et diplob. de Morax associés au gonocoque on au 
pneumocoque). Dans 58 cas, Vinfection resta indéterminéc. 

Les conjoncliviles présentent, dans cette région Ksour de Figuig et de 
Beni-Ounif, un maximum de fréquence en juin ct un en novembre, un 
minimum en février et un en septembre. La température moyenne de 
Vair varie de 14° en janvier a 40 ou 41 en juillet et aodt. La sécheresse 
est extréme. La diminution de fréquence des conjonctiviles pendant les 
mois les plus chauds s’explique par la faible résistance de leurs microbes 
aux actions extéricures (chaleur, lumiére, dessiccation ). 

Dans cette région, la conjonctivite blennorragique est remarquable 
par sa bénignilé et a souvent Paspeet de la conjonctivile weeksienne. 













708 REVUE BIBLIOGRAPHIQUE 


la conjonctivite diplo-bacillaire est généralement bilatérale et d’allure 
chronique. Les traitements les plus efficaces furent le nitrate Vargent a 
{ p. 100 en instillation biquotidienne dans les conjonctiviltes weeksienne 
et blennorragique, le sulfate de zine a 1 p. 40 dans la conjonetivile diplo- 


bacillaire. 


Genet. — Lusation sous-conjonctivale du cristallin. Role des 


muscles droits dans Véclatement de la coque oculaire, p. 273. 


Chez un homme de 56 ans atteint dun coup de pied dans la figure, il 
se produisit une luxation sous-conjonctivale en dehors, dans le diamétre 
horizontal. La partie externe de Viris était et resta enfoneée en arriére. 
il y avait un hypohéma; leeil était inéelairable. La vision d’abord abolic 


ek a ee Te a eal 


se releva ensuite a 15 avee +- 10, 

Dans les observations publiées, le cristallin est habitucllement au 
devant de Tun des tendons des muscles droits supérieur, externe ou 
interne, rarement dans lintervalle, jamais en bas. Aux mécanismes déja 
invoqués pour expliquer la rupture selérale nécessaire au passage du 
cristallin, Pauteur pense qu'on doit ajouter la traction d@’un muscle droit 























as Ek 


se trouvant tiraillé, 
En général la vue se rétablit’ suffisamment pour permettre un certain 


degré de lecture. 


Dusoys pe Lavicerte et Oneray. — Lymphome de la paupicre 
(mycosis fongoide a tumeurs Cemblée, type Vidal-Brocq), p. 281. 


Observation d'une femme de 58 ans atteinte de tumeurs cutanées ou 
sous-culanées. Une premiére poussée avait guéri aprés s’‘étre accompa- 
gnée d'une éruption sur tout le corps de placards érythémateux avec des 
parties suintantes. C’est dans la seconde poussée, 2ans aprés la premiére, 
que se trouvait comprise une tumeur de la paupiére inférieure de Veil 
droit. 

Une biopsie montra sa structure lymphatique. Il n’y avait pas de réac- 
| lion ganglionnaire importante. IL existait de Fanémie, mais avee formule 
hémoleucocytaire normale. La mort survint quelques mois aprés les der- 
riers examens rapportés. 

ll s’agissait trés probablement de la forme de mycosis fongoide dite a 
tumeurs d'emblée, décrile par Vidal et Broegq. La localisation palpébrale 
du mycosis fongoide est assez fréquente, mais la forme habituclle répond 
au type Bazin. 

Founrtere. — Recherches cliniques sur Cemploi du tonometre de 

Schidlz, pp. 26, 261 et 335. 

Aprés avoir décrit le tonométre de Schiétz et son mode d'emploi, Pau- 
teur expose les principaux résultats obtenus par divers expérimentateurs 
et-par lui-méme dabord sur‘lceil ‘non glaucomateux, puis dans le glau- 





come, 
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A Vétat normal, la tension oculaire varie d*‘une personne a lautre. La 
moyenne semble étre de 18 millim*tres Hg. Schiétz donne comme limite 
15,5 et 25 millimetres, la plupart des autres observateurs 12 et 27 milli- 
métres. 

Généralement la tension est la méme dans les deux yeux ; la différence 
de 1 ou 2 millimétres que Fon peut observer rentre dans les limites d’er- 
reur possibles. 

Des variations de la tension moyenne avee VPage ne sont pas encore 
démoutrées. Hen est de méme des rapports possibles de la tension ocu- 
laire avee la tension sanguine. 

Les anomalies de la réfraction n'ont aucune influence sur la pression 
intra-oculaire. En cas d'anisométropie, la tension est égale des deux edtés. 

Daprés Groenholm, la mydriase produite par Vobscurilé a une action 
hypertensive. Le massage a une action hypertensive sur leeil normal, 
mais qui semblerait nulle sur Pceil glaucomateux. 

La cocaine a une action variable ; elle est’ parfois nettement hypoten- 
sive, @autres fois aussi netlement hypertensive. L’holocaine, la novocaine 
et la stovaine sont sans action sur la tension oculaire. A Pétat normal il 
en est de méme pour Fatropine. La pilocarpine produit une légére hypo- 
tension ; Pésérine produirait @abord une hypotension légére et ineons- 
tante, puis une faible hypotension. 

Dans les glaucomes aigu et absolu, Vauteur a observé des tensions 
s’élevant jusqu’’ 105 millimétres Hg. Dans certains eas de glaucome chro- 
nique simple, Phypertension ne peut tre déeciée qu’en faisaut des men- 
surations aux différentes heures de la journée, 

L’effet de la piloecarpine dans le glaucome varie suivant les cas. Son 
emploi régulier peut produire un abaissement de tension s‘accentuant 
pendant plusieurs jours ou plusieurs semaines, ou bien seulement un 
abaissement suivi d'un relévement, ou enfin rester sans action. 

L’ésérine agit dans les mémes conditions que la pilocarpine, mais son 
action semble plus énergique et plus rapide, L’hypotension qu'elle déter- 
mine est parfois précédée @une hypertension légére et transiloire. Dans 
cerlains cas elle peut ne déterminer qu’une légére hypertension. 

Aprés les opérations antiglaucomateuses le tonométre peul élre employé 
a partir du huiliéme jour environ si la plaic est fermée. 

Dans les gliucomes aigu et subaigu Viridectomiec peut a elle seule 
ramener la tension ala normale dune facon définitive, ou au contraire 
rester insuffisante, soit qu’il suffise alors dun traitement par les myo- 
liques pour achever d’abaisser la tension, soil que celle-ci_ remonte 
malgré le traitement médicamenteux adjuvant. 

Dans le glaueome subaigu et le glaucome chronique simple, les sclé- 
recto-iridectomices de Lagrange et @Elliott abaissent trés réguli¢rement 
la tension, qwil se produise ou non une cicatrice cystoide. I existe par- 
fois de Phypotension aprés Fopération d’ Elliott. 

Dans le glaucome secondaire & la séclusion pupillaire, Pabaissement 
de la tension peut étre obtenu par Viridectomie ou les sclérecto-iridec- 
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tomies. Au contraire, dans le glaucome secondaire 4 Virido-cyelite ces 
diverses opérations se sont montrées insuffisantes ou inefficaces. 

Une opération de sclérotomic et une de eyelodialyse ne donnérent que 
des résultats trés incomplets. 

Dans deux cas de paralysie du sympathique @un cdté, Povil de ce cdté 
avail une tension trés légérement plus Glevée que celle de Pautre ceil, ce 
qui n’est guére en faveur du traitement du glaucome par la résection du 
sympathique cervical. 


Anpré Weitt. — Les symplomes révélateurs de Cazolémie, p. 356. 


Les principaux signes cliniques de Pazotémie sont les suivants : 

Torpear. Elle est fréquente. Au début c'est seulement une perte de 
Ventrain, de Faetivité. Plus tard elie peut aller jusqu’au coma complet. 

Inappelence. Elle peut é@tre générale ou élective, surtout pour le 
bouillon et la viande. Elle peut s‘aecompagner d’autres troubles gastro- 
inlestinaux : vomissements aqueux, stomatiles, entérite. 

Rélinite. L'auteur la observée dans 66 cas ; dans tous elle s’accompa- 
gnail d’'azotémie. Chez 21 elle en avait été le signe révélateur. Mais elle 
nexiste pas chaque fois qu’un azolémique se plaint de troubles visucls 
et, @autre part, elle peut exister chez des malades qui ne se plaignent 
pas de troubles visuels, parce que la macula nest pas altcinte. Les 66 cas 
de rétinite ont été rencontrés sur un total de 122 azolémiques examinés 
a Pophtalmoscope: 41 avaient moins de 40 ans ct 25 avaient davantage. 

Prarit. West un symptome Mazotémic. I est sans rapport avee les 
sueurs (’urée. Chez 6 malades il coexistait’ avee la rétinite. 1] peut tre 
extrémement intense. Il est effieacement traité par la ponection lombaire. 

Anémiec. Elle est fréquente chez les grands azotémiques et peut tre trés 
intense, Elle s‘accompagne d’hyperleucocy tose et le rapport des leucocytes 
aux hématies, au lieu de 1 p. 700, peut s’lever a 1 p. 250 ef méme 
I p. 30. 


Gapriévipks. —- Ayste hydatique orbito-temporal, p. 423. 


L’auteur fait une étude de cette affection & Voccasion de 2 cas qwil a 
observés chez deux femmes, lune de 65 ans, autre de 20 ans. Le premier 
cas avait débuté dans l’os de la paroi supéro-externe de lorbite et sétail 
propagé d’une part dans la région temporale, d’autre part dans Vorbite. 
Il fut opéré sous la cocaine qui ne permit qu'une extraction partielle ; il 
resta une fistule de la poche temporale, mais celle-ci guérit au bout de 
3 mois cl demi. Le second cas s’¢tait développé seulement dans Vorbite; 
il avait entrainé une luxation compléte et une atrophie de leeil, et fut 
traité immédiatement par une op¢ration radicale. 

C’est le premier cas, observé avec le plus de détails, qui sert surtout 
de base & l'étude d'ensemble. 

La localisation dans la paroi orbilaire pouvait s’y expliquer par une 
chute faite antérieurement. 
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I s’était produit deux fois un cedéme local fugace qui doit tre rattaché 
i Panaphylaxie, et dans le second cas il s’était produit des symptémes 
Wanaphylaxie générale. 

Hl existait une Gosinophilie leucocytaire sanguine dans les deux eas. 
Dans le premier il n’existait pax d’éosinophilie dans la séerétion conjone- 
livale, L’Gosinophilic sanguine disparait généralement dans les mois qui 
suivent la guérison. 

La méthode de déviation du complément de Bordet et Gengou, qui a 
“lé appliquée & Véehinococeose surtout par Weinberg, ne fut pas 
employée avant les opérations, le diagnostic se trouvant suffisamment 
assuré par les autres signes. Elle peut rester positive pendant des 
années apres la guérison. Aprés Popération radicale d'un kyste elle peut 
rester positive aussi du fait de la persistance dun autre kyste. L’auteur 
pense que dans ce dernier cas seulement elle présente des variations d’in- 
tensité d'une semaine a l'autre. 

Le liquide obtenu par ponction d'un kyste orbitaire peul tre a diffé- 
rencier du liquide céphalo-rachidien retiré dune hydro-méningocéle. 
L’albumine du liquide céphalo-rachidien est composée en partie de glo- 
buline, landis que Vauteur nen a pas trouvé dans le liquide kystique 
qu'il a examiné. Mais la différenciatiou se fera surtout par examen 
microscopique qui pourra montrer dans le liquide kystique des crochets, 
des seolex, ou des fragments de paroi. 

L’opération de choix est Vextraction de la poche kystique, de préfé- 
rence sans anesthésie générale par Péther pour éviter le choc anaphylac- 
tique. 


LopnerG. — Ln cus de sarcome mélanique caverneus de la cho- 
roide au bord papillaire, avec perforation de la rétine, p. 439. 


Ce casa élé observé dans le service du professeur Tscherning. Il 
s’agissail d’une femme de 45 ans chez laquelle le premier signe de laf- 
fection avait été une diminution subite mais passagére de la vision, qui 
se reproduisit 9 mois aprés et eutraina alors fexamen de Teil. 

Hl existait une Lumeur recouvrant toute la région papillaire, Les vais- 
seaux réliniens s‘arrélaient a son bord. La tension étail normale, la vision 
de un demi. Le champ visuel présentait un scotome d’étendue en rap- 
port avee eelle de la tumeur. 

L'il ayant été énucléé, examen histologique montra un sarcome 
mélanique caverneux a pédicule légérement rétréci. I avait perforé la 
rétine, se développant dans Ie vitré. Cette perforation de la rétine par 
un sarcome choroidien est exeeptionnelle- L’auteur n’a pu la relever 
que dans un seul eas, publié par H. Knapp (1868) et concernant égale- 
ment une tumeur siégeant prés de la papille. 
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ll. — Archives d Ophtalmologie d Albr. de Graefe. 
Vol. LXXX. 


Analysées par le docteur L. Weekers, chargé de cours 
a Université de Liége. 


Groxuotm. — Traitement du trachome par la méthode de Finsen, 

pp. 1-46. 

Le traitement du trachome par cette méthode exige de grandes pré- 
cautions, et ne doil ¢tre entrepris que par ceux qui se sont familiarisés 
avee sa technique spéciale. 

Immeédiatement aprés Papplication, la paupiere rougil et se tuméfie 
au point qu'il est’ impossible parfois d’écarter les paupiéres. La conjone- 
tive se couvre (une esearre épaisse, qui se reforme quand on la détache 
et qui met plusieurs semaines pour s’¢liminer spontanément. Quand les 
symptomes réactionnels ont rétrocédé, on peut se rendre compte de 
Vinfluence du traitement. On constate alors que les granulations ont 
disparu. La conjonelive prend peu & peu une coloration blanchatre bril- 
lante, due & une cicatrisation réguli¢re. Les déformations palpébrales 
ne s observent pas plus souvent que par les autres méthodes de traite- 
ment (brossage, expression, cautérisation’. La durée de ce traitement est 
en général plus courte. 

Sur 98 yeux trailés, 79 furent complétement guéris, 19 furent seule- 
ment améliorés. 

Sur 60 Wdentre eux qui furent examinés dans la suite, 36 étaient 
restés sans récidive. 

Des recherches histologiques faites par Heiberg et Grénholm démon- 
trent que la méthode de Finsen agit plus profondément ct plus compléte- 
ment sur Pinfiltration trachomateuse que les autres méthodes thérapeu- 
tiques, nolamment la cautérisation au sulfate de cuivre. 


Reiss. — Pathogénie de Cophtalmie sympathique, pp. 69-131. 

Des travaux récents au sujet de la pathogénie de Pophtalmie sy mpa- 
thique ont mis en doute la nature mierobienne de cette affection. Guil- 
lery notamment a montré quil est possible,au moyen de certaines sub- 
stances chimiques et de ferments, de produire expérimentalement une 
réaction de Vuvée, identique 4 celle de Vinflammation décrite par Fuchs 
comme caractéristique pour Peeil sympathisant. D'autre part Elschnig, 
se basant sur les notions réeentes fournies par Vanaphylaxie, explique 
la production de Pophtalmie sympathique par des causes endogénes. 

L'auteur fait la critique de ces théories ; pour des raisons d'ordre cli- 
nique et anatomique il défend la théorie microbienne. 


VAN DER Hoeve. — Couleur de la macula lutea, pp. 132-134. 


Aprés la mort, la macula lutea est jaunitre ; pendant la vie la couleur 
jaunatre serait masquée par le rouge du fond. 
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Cette opinion, élablie par Schmidt-Rimpler, a été contestée récemment 
par Gullstrand qui admet que la coloration jaunatre de la macula est un 
phénoméne cadavérique produit par la diffusion de mati¢res colorantes. 
L‘auteur a pu confirmer la théorie de Schmidt-Rimpler par lobservation 
clinique. A la suite dune plaic perforante orbitaire, on constatait a 
Fexamen ophtalmoscopique, outre une anémie de la rétine, une colora- 
tion jaune de la macula. 


HaGasut. — Contribution & Canatomopathologie et ala pathologie 


de la eyelopie, pp. 135-152. 


GuserssinG. — Relentissement oculaire des affections nasales (symp- 
tomes de Van Hoeve, scotome annulaire), pp. 153-163. 
Birch-Hirschfeld avait montré que la participation du nerf optique a 

une infection de provenance nasale se manifeste @abord cliniquemeut par 

un scotome central pour les couleurs ; dans la suite, le seotome devient 

total et les limites p‘riphériques du champ visuel peuvent se rétrécir. 
Van der Hoeve a insisté sur ce point, que le tout premier symptome 

estun agrandissement de la tache aveugle de Mariotle ; ce symptome 

serait constant dans la névrite optique rhinogsne. Consécutivement a 

ce premier symplome, on observe un scotome central dont les limites se 

confondent (ailleurs bientét avee celles de la lache aveugle agrandic. 

L’auteur observa un cas de ce genre ott il existait, en plus, des scotomes 

annulaires concentriques dont la cause est encore inexpliquée, 


Metrer. — Décollements choroidiens post-opératoires et spontaneés, 

pp. 176-205. 

La forme clinique la plus fréquente est le décollement chorotdien 
déerit’ par Fuchs et reeonnaissable surtout a Pétroitesse de la chambre 
antéricure, & Phypotension, et a Paspect ophtalmoscopique. 

Fuchs avait d’abord expliqué ce décollement par une déchirure opéra- 
ioire du ligament peetiné, par la filtration et Pélimination de Phumeur 
aqueuse dans Pespace suprachoroidien. Peul-Ctre s'agil-il plutot de Faccu- 
mulation des produits de transsudation des vaisseaux ciliaires dont 
Vafflux est provequé en grande abondance par Vévacuation de la 
chambre antérieure. Quoi qu'il en soit, le pronostie de cette forme de 
décollement est bénin ; aprés un temps variable on observe le retour a 
Pétal normal. 

Plus rares et plus obscures sont les formes suivantes : 1) décollement 
chorotdlien conséeutif A une opération mais aprés un long intervalle ; 
2) dévollement spontané de la choroide dans le voisinage du corps 
ciliaire ; 3) décollement spontané postéricur. 


Barruets et Sum-izi Zipa. — Action régulatrice du labyrinthe 
sur la musculature de Teil, pp. 207-237. 


Les auteurs se servent dune méthode “enregistrement graphique qui 
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leur donne des inscriptions trés démonstratives et leur permet détudier 
en détail le nystagmus rotatoire thermique et galvanique provoqués chez 


le lapin. 


Gitwert. — La saignée dans le traitement du glaucome, pp. 238- 


250. 


Chez les glaucomateux, on observe fréquemment de Vhypertension 
sanguine ; pour eette raison, depuis nombre dannées Eversbuch a 
préconisé de faire chez ces patients une saignée (3 gr. par kilog.). L’ob- 
servation clinique a démontré les excellents résultats de cette pratique ; 
Vauleur les confirme par des mensurations faites au moyen du tono- 
metre de Schidtz. La saignée produit une diminution de la tension 
oculaire concomitante a la diminution de la tension sanguine : de 
plus, elle favorise l’élimination des liquides intra-oculaires. 


Zeemann, — Lacune rélinienne au niveau de la fovea et forma- 


tions kystiques de la rétine, pp. 259-269. 


Observation anatomique faite dans un ceil perdu par irido-eyelite. 


Loumann. — Troubles visuels des hémianopiques, pp. 270-279. 


Entre autres troubles visuels, les hémianopiques commettent une 
erreur constante de localisation. Chez deux patients présentant de Phé- 
mianopie droite, en se servant de la méthode de Landolt qui consiste a 
localiser avee le doigt, sous un Geran horizontal, une ligne verticale 
vue au-dessus de Véeran, Pauteur observa que la ligne était localisée 
chaque fois trop a gauche. 


Hurremann. — Plosis congénital héréditaire, pp. 280-295. 
Observation de cette affection dans trois générations dune famille. 


De KLewNn. — Symplomes oculaires provoqués par les tameurs 
de Uhypophyse, pp. 296-307. 


Fréquemment dans les cas de tumeur de 'hypophyse des modifications 
rapides et brusques de Vacuilé visuclle et de la vision périphérique 
s’observent spontanément, ce qui peut induire en erreur dune part sur 
la valeur d'une méthode thérapeutique, d’autre part sur la localisation 
et la progression de la tumeur. 

Parfois, les patients ont de lérythropsie ou encore voient comme au 
travers @un brouillard bleu; il s‘agit vraisemblablement (une irritation 
les fibres optiques centrales. 

La papillite est fréquente, elle est suivie d'une atrophie optique ; 
mais plus souvent que dans les autres tumeurs cérébrales, on observe 
des eas @atrophie optique simple. 
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Faul-il opérer? On ne doit pas oublier que la survie sans opération 
est parfois trés longue (jusque 30 ans) et que d’autre part par Vinter- 
vention, on warrive jamais a extirper toute la tumeur. Une tumeur 
maligne dans ees cas, quand on Va partiellement excisée, évoluc d’or- 
dinaire plus rapidement que lorsqu’on n'y touche pas. 

Les dangers de Vopération sont considérables : si Von est arrivé 
parfois @ atténuer les symptomes oculaires, plus souvent les nerfs opti- 
ques sont lésés au cours de Vintervention. Quand les symptémes sont 
peu marqués, le micux est de ne pas intervenir; s'il existe des troubles 
dus & une hypertension du liquide céphalo-rachidien, il est indiqué de 
faire une trépanation palliative. 

On ne tentera Vintervention radicale, que si Pintéressé ou son entou- 
rage, mis au courant de ces dangers, la réclament néanmoins. 


Ocucui. — Double perforation du globe produite par une balle 
blindée de petit calibre, pp. 353-364. 


Minau. — Slraucture de la cristalloide postérieure dans la cataracte 

sénile, pp. 365-370. 

L’auteur fit ses recherches sur des cristallins extraits avee la capsule 
et arrive a cette conclusion, que le procédé habituel d’extraction avee 
maintien de la capsule, doit presque fatalement donner lieu, dans tous 
les eas, & la persistance @une membranule de cataracte secondaire. 


De Krevx. — Un cas de quérison spontanée Cun gliome rétinien, 
pp. 371-378. 


Krusivs. — Traitement du décollement rétinien par Vinjection 
dair dans le vitré (procédé de Ohm). 


Sans ponctionner dabord Ja collection liquide rétro-rétinienne du 
décollement, auteur pousse la canule directement dans le vitré et injecte 
de Vair stérilisé, jusqu’a ce qu'un Jéger trouble cornéen donne Vindica- 
tion d'une hypertension. La rétine décollée est refoulée contre la cho- 
roide et le liquide, accumulé derriére la rétine, fuse le long de la canule 
dans le vilré. Malheureusement dans la grande majorilé de ces expé- 
riences sur le lapin, le résultat ne se maintint que quelques jours. 


Wissmann. — Influence sur Vorganisme des exctraits oculaires, 

pp. 399-438. 

Ces recherches ont pour but de déterminer si les tissus d’un cil 
normal injecté 4 Vanimal ont une action toxique. 

Liinjection au cobaye d'un extrait aqueux est trés loxique, que 
animal soit sensibilisé ou non ; il ne s’agit done pas d’un effet anaphy- 
lactique. Fréquemment on voit survenir des convulsions, des paralysies 
et méme la mort. 
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injection dextrait isolé de cristallin, de vitré, Cuvée, de rétine west 
suivie @aucun effet; pour produire un effet toxique il faut Vaction simul- 
tanée de plusieurs tissus. Le cristallin ct le vitré ne sont pas toxiques 
contrairement a la rétine et plus particuliérement cneore le tissu de 
Vuvée. Toutefois, la rétine ct le tissu de Puvée wont une action nocive, 
que si on les injecte avee Pun des extraits non toxiques provenant du 
cristallin ou du vitré. 

Le produil actif: provient des cellules de la rétine ct de Fuvée : il est 
soluble dans Valcool-éther et est détruit a 106°. I s’agit vraisemblable- 
ment dun lipoide. 

Les yeux malades agissent de méme que les tissus sains. H est dail- 
leurs possible de déterminer, parles méthodes appropriées, la présence 
dans le sang dantigénes et @anticorps spécifiques de ces lissus. 


Marx. — Prolifération microbienne latente dans les year blessés, 
pp. 454-488. 


A la suite @une plaice pénétrante, les microbes qui se sont introduits 
dans le vilré ne provoquent pas nécessairement une panophtalmie. Pen- 
dant longtemps, ces microbes peuvent végéter en sourdine sans donner 
lieu a des sympltomes bruyants: il sGlablil une espece @équilibre entre 
les microbes et les agents défensifs de Porganisme qui les tiennen! en 
respect; cet équilibre pouvant (ailleurs ¢tre rompu ullérieurement, par 
suite @une cause défavorable, soit locale, soit générale. 


Kraupa. — Le lissu de la cornée agit comme antigéene, pp. 489-499. 
Liauteur a élabli ce fait par des expériences sur Panimal. Avee Elsch- 
nig ilen déduit une explication pathogénique de la kératite parenehy- 
mateuse. Cette affection serait: parasyphililique et ne serait done pas 
due au spirochéte. De méme que pour Pophtalmie sympathique, la parti- 
cipation du second ceil atteint serait un phénomeéne anaphylactique, 


Lowenstern el Samurrt. — Le remplacement du vitré, pp. 500-515. 

Chez les animaux, on peut remplacer une certaine quantilé de vilré 
par une solution de ehlorure sodique sans altérer la transparence du 
vilré ; la concentration la plus favorable est 0,85 p. 100. 


Evscunic. — Le remplacement da vitré, pp. 514-536. 

Loauteur essaya sur des yeux malades de remplacer en partie le vilré 
pathologique par la solution sodique. Dans les hémorragies intra-ocu- 
laires traumatiques ou post-opératoires les résultats furent favorables, 
beaucoup moins dans les cas saccompagnantde complications au niveau 
des autres membranes de leeil ou dans les infections. 


Ocucut. — Dégénérescence cystoide de la rétine, pp. 537-541. 


Ces lésions sont produites non pas seulement par Paedéme des tissus, 
mais aussi par Faction destructive des toxines. 
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Srvuete. — Quel est, dans les affections oculaires, le role éliologique 

de Cauto-intoxication intestinale, pp. 548-587. 

Elschnig a soutenu que Fauto-intoxication intestinale et Pindicanurie 
jouent un role prépondérant dans Vétiologie des affections oculaires, 
plus spécialement des irido-cyclites. L’aunteur conteste cette opinion ; 
Vindieanurie, notamment, n'est pas plus fréquente chez les patients 
atteints @une affection oculaire que chez les individus sains. 

Wikxtor Reiss. -— Réaction de la cystéine dans le cristallin nor- 

mal et pathologique, pp. 588-598. 

La réaction de la eystéine est le meilleur indice de la vitalité cellulaire. 
Elle est trés manifeste pour toutes les parties du cristallin, méme chez 
le cadavre assez longtemps aprés la mort. Dans la cataracte sénile evtte 
réaction est négative, tandis qu'elle est positive dans la cataracte trau- 
matique ; il s’agit done li de processus tout différents. 


Ill. — Littérature hollandaise. 
Année 1912 (1° partie). 


Analysée par le doctcur @. J. Schoute (Amsterdam). 


I. — VERSLAGEN DER KONINKLIJKE ACADEMIE 
VAN WETENSCHAPPEN TE AMSTERDAM. 
G. F. Van Vatkensurc. — La division du noyau trochléaire. 

Chez Vhomme on trouve derriére Je noyau trochléaire un noyau pos- 
térieur tout a fail séparé du noyvau principal. Dans une série danimaux 
Fauteur n’a pas trouvé ce noyau accessoire chez deux lapins. 

Il. — Micirain Geneeskunbic Tipscurirt. 
J. Van ver Horve. — Acuilé visuelle et réfraction des militaires : 
le port des lunettes. 

Liauteur veut introduire dans larmée hollandaise Tacuité visuclle 
corrigée comme mesure de aptitude des recrues pour le service; il sera 
alors nécessaire, Cimposer Vobligation de porter des lunettes, ce qui 
jusqu ici est permis mais non obligé. 


W. Koster Gzx. — La sléréoscopie des yeux astigmates. 

Les asligmiques, portant pour la premiére fois des verres cylindriques, 
observent souvent une déformation des objets carrés et une position 
inclinée des objets verticaux. De cette faute dans Ja vision stéréosco- 
pique Pauteur développe une explication physique : L’agrandissement 
dans l'image rétinienne dépend de la distance du point nodal jusqu’a la 
réline : or, dans les deux directions principales de lceil astigmatique ces 
distances ne sont jamais les mémes ; par conséquent, un carré, quoique 
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dessiné tout net sur la réline a Paide d'un verre eylindrique, parait comme 
un rectangle, parece que Pagrandissement dans la direction verticale est 
tout autre que dans la direction horizontale. De 1a il sensuit que les 
lignes diagonales ne s’entrecoupent pas a angles droits, mais a angles 
aigus et obtus; ce qui veul dire que les images de ces lignes, quoique 
dessinées nettes, ont subi une rotation autour de la ligne visuelle. La 
faute dans la vision stéréoscopique est Vinterprétation de cette rotation 
dlans les deux images rétiniennes. 


M. Srraus. — Le trailement et la prophylarie de la conjonctivite 
des nouveau-neés, p. 305. 


Linstillation dune goutte de nitrate @argent dans les yeux des nou- 
veau-nés est un facteur essentiel dans la prophylaxie de la blennorrhée, 
mais il est peu probable que son action consiste dans la désinfection du 
sae conjonctival. D’abord le nitrate argent est aussitot changé en chlo- 
rure de sodium et puis il n'y a rien a désinfecter dans les yeux = restés 
fermés jusqua la naissance. Hest probable que le nitrate Vargent sert prin- 
cipalement a désinfecter les bords des paupiéres et les cils ; il serait inté- 
ressant de changer ce reméde pour un autre avec moins @inconvénients, 
par exemple le permanganate de potasse. 


Il. — Tuése p AMSTERDAM. 


C. Orro Roeis. — Les relations de Caccommodation et de la con- 
vergence. 

L’auteur a examiné la position des yeux dans les refractions diverses 
et a trouvé Porthophorie chez la plupart des emmétropes et des amé- 
tropes; les hypermétropes s’approchent de l'ésophorie, les myopes de 
lexophorie, confirmation de ce que Ponders a déja constaté, mais Pau- 
leur n’acceple plus la conclusion de celui-ci, que Paccommodation exa- 
zérée des hypermétropes serail la cause du strabisme convergent et Vae- 
commodation faible des myopes la cause du strabisme divergent: dans 
les théories modernes le strabisme est dt a une faiblesse de la vision 
binoculaire. Or, le concours constaté de Paccommodation et de la con- 
vergence est 4 expliquer. Et pas non plus Forthophorie de la plupart des 
examinés, car les expériences de Pauteur nous apprennuent que pour les 
yeux la position de repos est une divergence considérable. Mais pendant 
la vie il se développe une association entre la notion d'un objet Goigné 
et Vinnervation de la convergence, et c'est de la persistance de cette 
association que résulle lorthophoric. Les relations de laccommodation 
et de la convergence ne sont pas si ¢troites que Donders et plus tard 
Hess les ont décrites. L’auteur a réussi a atteindre durant tout degré de 
accommodation le maximum de la divergence et durant tout degré de 
convergence ou de divergence le maximum de Vaecommodation. I 
n’existe ni une latitude relative de laccommodation de Donders, ni une 
latitude relative de la convergence de Nagel. La liaison entre les deux 
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fonctions est trés faible et facile a dégager. L’auteur rapporte des ex pé- 
riences qui lui permetlent d’accepter une association entre la notion 
dun objet Gloigné et la convergence et une autre association entre cette 
méme notion et Paccommodation ; cl paree que ces deux inneryations 
sont généralement en fonction a la fois, il y a occasion a faire naitre une 
association, quoique faible, entre Paceommodation et la convergence. 
Une condition pour que se développe cette derniére est une vision bino- 
culaire assez forte. Quand celle-ci fait défaut, la convergence et Paceom- 
modation sassocient autrement : chez les hypermétropes la notion d'un 
objet Gloigné peut exciter Vinnervation de la convergence, ct cette exci- 
lation sera peut-étre trop forte afin que Vinnervation de la convergence 
excile & son tour VFaccommodation, laquelle est exagérée a cause de 
Vhypermeétropie. Ainsi dans cette hypothése la convergence west’ plus 
la conséquence mais une des causes de Vaccommodation exagérée. Chez 
les myopes la divergence résulterait du fait que ceux-ci n’ont pas besoin 
Waccommoder, si bien qu'une association entre la convergence et lac- 
commodation ne se développe guére, 


IV. — Varia. 


Rapport da Ile Congres de Pédiatrie (3 et 4 octobre 1913). 


M. F. Terrien. — Symplémes oculaires des tumeurs cérébrales. 


Dans le diagnostic des tumeurs cérébrales, les symptomes oculaires, 
en raison de leur fréquence, de leur précocité ct aussi, pourrait-on dire, 
de leur réalité objective, aequiérent une importance de tout premicr 
ordre : 

1° Symplome de cerlilude : slase papillaire. — Son importance est 
telle qwon pourrait le définir symptome fondamental. On rencontre la 
stase papillaire dans beaucoup d'autres affections : fractures de la base 
du eradne, abeés du cerveau, thrombose des sinus, méningites, ete., mais 
elle ne manque pour ainsi dire jamais dans les tumeurs cérébrales. 

Seule la bilaléralité de la slase permet Wen affirmer Vorigine intra- 
cranienne. Un point capital est absence de troubles fonclionnels, 
tout au moins au début : Pexamen ophtalmoscopique devra done étre 
pratiqué systématiquement chez tout sujet qu'on soupconne atteint de 
tumeur cérébrale. IL est cependant trois Gléments assez fréquemment 
rencontrés ; 1° Pélargissement de la tache aveugle ; 2° un léger degré 
de rétrécissement: périphérique du champ visuel ; 3° des obnubilations 
passagéres de la vision. 

Si la stase est quelquefois trés lente 4 se produire, si elle peut rester 
longtemps sans entrainer de troubles visuels appréciables, au contraire. 
la régression, dés qu’elle apparait, ¢volue d’ordinaire rapidement et 
Vatrophie s'élablit trés vite. En méme temps, Pacuité visuelle diminue, 
le champ visuel se rétrécit et la cécité s’¢tablil. 

Au point de vue du (railement, Vorigine purement mécanique de la 
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stase explique Vheureux effet des opérations décompressives sur son 
évolution. La ponction lombaire, moins dangereuse que la craniectomiec, 
sera lout d'abord essayée. 

2° Symplomes de localisation, — Leur coexistence avee la stase peut 
aider a préeciser le siége de la tumeur, mais ils sont insuffisants a ceux 
seuls a en déceler la présence. Les principaux sont : Pinéygalité dela slase 
papillaire, Vatrophie du nerf optique, Vhémianopsie, les paralysies des 
nerfs craniens, qui aident: singuliérement au diagnostic du siége de la 
tumeur, les modifications des pupilles et Vecophtalmic. 

Tous ces symplomes peuvent se reneontrer dans une foule @autres 
affections et leur valeur est faite de la coexistence avee la stase. 


NOUVELLES 
Hospice NATIONAL DES QuUINZE-VINGTS. 


Un concours sera ouvert le lundi 8 décembre 1913, & 9 heures du 
matin, dans la salle des opérations de la clinique, rue de Charenton, 
n° 28, pour la nomination a deux places de chefs de clinique a la clinique 
nationale ophtalmologique des Quinze-Vingts. 

MM. les docteurs qui désireront concourir seront admis a se faire 
inserire a la Direetion de Hospice national des Quinze-Vingts, rue de 
Charenton, n° 28, de 10 heures & midi, jusqu'au vendredi 28 novembre. 


CONCOURS D'AGREGATION 


A la suile du Concours Wagrégation, ledocteur Teuliéres a été proposé 
a la nomination du ministre de Piostruction publique comme agrégé 
Wophtalmologie a la Faculté de médecine de Bordeaux. 





Le Gérant : G. STeinuetL. 





Paris. — Imprimerie E. Anrautr et C*, 7, rue Bourdaloue 





